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RESUMO 
 

SILVA, B. E. B. Prevalência e fatores associados a coinfecções entre mulheres vivendo 

com HIV/AIDS em estado do nordeste do Brasil. 2020. 112p. Dissertação (Mestrado em 

Enfermagem) – Centro de Ciências Biológicas e da Saúde, Programa de Pós-graduação em 

Enfermagem, Universidade Federal de Sergipe, São Cristóvão. 

 

Introdução: o impacto da interação biológica entre o Vírus da Imunodeficiência Humana 

(HIV) e as coinfecções é bastante discutido mundialmente. Objetivo: verificar a prevalência 

de coinfecções em mulheres com HIV/AIDS de Sergipe. Métodos: estudo transversal realizado 

com 435 mulheres HIV-positivas acompanhadas no ambulatório de referência em HIV/AIDS 

de Sergipe, entre agosto de 2014 e novembro de 2017. Após entrevista, verificou-se relatórios 

clínicos e testes laboratoriais de sífilis, hepatites B e C, toxoplasmose, rubéola e 

citomegalovírus. A coinfecção HIV-tuberculose foi analisada através do pareamento 

determinístico com a base de dados do SINAN/Sergipe. Para realização do diagnóstico 

molecular do papilomavírus humano (HPV), foram coletadas amostras do canal endocervical 

de 270 participantes. O DNA foi extraído e amplificado através da técnica de Reação em Cadeia 

da Polimerase. Realizou-se estatística descritiva e análises bivariadas para mensurar 

associações entre variáveis independentes e ocorrência de coinfecções. Resultados: entre as 

435 mulheres HIV-positivas, a mediana (intervalo interquartil) de idade foi de 38 (30-46) anos; 

209 (48,5%) tinham de zero a quatro anos de estudo; 280 (67,6%) estavam em união conjugal; 

e 191 (45,4%) tiveram a primeira relação sexual com menos de 15 anos. Ser de raça negra 

(Razão de Prevalência (RP)= 1.58, IC 95%= 0.75-3.33), contrair o HIV por via sexual (RP= 

1.58, IC 95%= 0.80-2.73), ter a primeira relação sexual com menos de 15 anos (RP= 1.51, IC 

95%= 0.93-2.45) e fazer sexo por dinheiro (RP= 1.76, IC 95%= 0.88-3.50) foram fatores 

preditores da ocorrência de coinfecção. As prevalências das coinfecções identificadas nesse 

estudo foram: 9,1% para sífilis (38/419), 3,9% para tuberculose (17/435), 3,8% para 

toxoplasmose (13/340), 2,5% para hepatite C (10/401), 2,3% para hepatite B (9/394) e 1,8% 

para rubéola (5/280). Além disso, foram detectadas soropositividades para o anticorpo IgG 

contra o citomegalovírus (96.2%), rubéola (90%) e toxoplasmose (71,2%). Entre as 270 

mulheres que fizeram o teste molecular de detecção do HPV, 150 (5,6%) apresentaram 

positividade. Foram identificados 24 tipos virais, 113 (72%) de HPV de alto risco de 

oncogenicidade e o mais prevalente foi o HPV 16 (53/35.3%), seguido por:  HPV 6, 31, 33 e 

35 (9/6%, cada). O status positivo para HPV apresentou associação com ter de 4 a 8 anos de 
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estudo (Odds Ratio (OR)= 3.03; IC 95%=1.45-6.53; P= 0.002) e ter sido diagnosticada com 

HIV a menos de cinco anos (OR= 1.90; IC 95%= 1.06-3.40; P= 0.027). Entre 231 mulheres, 31 

(13,4%) apresentavam anormalidades citológicas, sendo a maior parte de lesões escamosas de 

alto grau (16/51,6%). Das 200 (86,6%) que foram negativas para lesões e malignidade na 

citologia, 99 (49,5%) apresentavam positividade para HPV. Conclusões: a sífilis e o HPV 

foram as coinfecções mais prevalentes, o que evidencia uma maior vulnerabilidade a infecções 

sexualmente transmissíveis. Além disso, foi detectada uma ampla diversidade de genótipos de 

HPV de alto risco, sendo o HPV 16 o mais prevalente. Assim, as informações obtidas nesse 

estudo podem ajudar no fortalecimento de políticas públicas de prevenção e diagnóstico de 

coinfecções direcionadas a população feminina vivendo com HIV/AIDS de Sergipe. 

 

Palavras-chave: Coinfecção por HIV. AIDS. HIV. Papilomavírus Humano. Mulheres. 
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ABSTRACT 
 

SILVA, B. E. B. Prevalence and factors associated with coinfections among women living 

with HIV/AIDS in a state in northeastern Brazil. 2020. 112p. Dissertation (Master in 

Nursing) - Center for Biological and Health Sciences, Graduate Programme in Nursing, Federal 

University of Sergipe, São Cristóvão. 

 

Introduction: the impact of the biological interaction between Human Immunodeficiency 

Virus (HIV) and coinfections is widely discussed in the world context. Objective: to verify the 

prevalence of coinfections in women living with HIV/AIDS in a state in northeastern Brazil. 

Methods: A cross-sectional study was conducted at reference outpatient clinic for people living 

with HIV/AIDS in Sergipe state between August 2014 and November 2017. A total of 435 

HIV-positive women were followed-up at the clinic. After interview, clinical reports and 

laboratory tests of syphilis, hepatitis B and C, toxoplasmosis, rubella and cytomegalovirus were 

verified. HIV-Tuberculosis coinfection was analysed by record linkage with the 

SINAN/Sergipe database with reported tuberculosis cases in women between 2001 and 2017. 

For the molecular diagnosis of human papillomavirus (HPV), samples of the endocervical canal 

were collected of 270 women participating in the study. DNA was extracted and amplified by 

the Polymerase Chain Reaction technique and genotyping was performed by sequencing the 

positive samples. Descriptive statistics and bivariate analyses were performed to measure 

associations between independent variables and occurrence of coinfections. Results: Among 

435 HIV-positive women, the median (interquartile range) age was 38 (30-46) years old; 209 

(48.5%) had 0-4 years of schooling; 280 (67.6%) were in marital union; and 191 (45.4%) had 

their first sexual intercourse under 15 years old. Being black (Prevalence Ratio (PR) 1.58, 95% 

CI= 0.75-3.33), acquiring HIV through sexual intercourse (PR=1.58, 95% CI= 0.80-2.73), 

having first sexual intercourse under the age of 15 (PR=1.51, 95% CI= 0.93-2.45), and having 

sex for money (PR=1.76, 95% CI=0.88-3.50) were predictors of coinfection. The prevalences 

of coinfections identified in this study were: 9.1% for syphilis (38/419), 3.9% for tuberculosis 

(17/435), 3.8% for toxoplasmosis (13/340), 2.5% for hepatitis C (10/401), 2.3% for hepatitis B 

(9/394) and 1.8% for rubella (5/280). In addition, seropositivity for IgG antibody against 

cytomegalovirus (96.2%), rubella (90%) and toxoplasmosis (71.2%) were detected. Among the 

270 women who underwent the HPV-DNA detection test, 150 (5.6%) were positive. Twenty-

four viral types were identified, 113 (72%) had high risk of oncogenicity HPV and the most 

prevalent was HPV 16 (53/35.3%), followed by: HPV 6, 31, 33 and 35 (9/6%, each). Positive 
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HPV status was statistically associated with having 4-8 years of schooling (Odds Ratio (OR)= 

3.03; 95%CI=1.45-6.53; P=0.002) and having been diagnosed less than five years ago 

(OR=1.90; 95%CI=1.06-3.40; P=0.027). Among 231 women, 31 (13.4%) had cytological 

abnormalities, most of them with high-grade squamous intraepithelial lesions (16/51.6%). Of 

the 200 (86.6%) who were negative for lesions and malignancy on cytology, 99 (49.5%) were 

HPV DNA positive. Conclusions: syphilis and HPV were the most prevalent coinfections, 

which shows a higher vulnerability to sexually transmitted infections. In addition, a large 

diversity of HPV genotypes was detected, of which HPV 16 was the most prevalent. Thus, the 

information obtained in this study can help strengthen public policies for prevention and 

diagnosis of coinfections directed at the female population living with HIV/AIDS in Sergipe. 

 

Keywords: Coinfection. Acquired Immunodeficiency Syndrome. HIV. Papillomaviridae. 

Women. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A infecção pelo Vírus da Imunodeficiência Humana (HIV), se não tratada, pode levar a 

uma imunodeficiência progressiva e aumentar a susceptibilidade a várias doenças. E, apesar da 

existência de diversas estratégias preventivas, as coinfecções continuam debilitando a saúde 

dos indivíduos soropositivos e causando milhares de mortes em todo o mundo (BRASIL, 2019a; 

JOINT UNITED NATIONS PROGRAMME ON HIV/AIDS, 2017).   

Diante disto, com a epidemia da Síndrome da Imunodeficiência Adquirida (AIDS) 

resistindo há quase 40 anos, muito tem-se discutido sobre o impacto da interação biológica entre 

o HIV e as coinfecções bacterianas, parasitárias e/ou virais(IROEZINDU, 2016; CRABTREE-

RAMIREZ et al., 2016; XIAO et al., 2013).  

A princípio, devido a curta sobrevida dos indivíduos acometidos pela síndrome, era 

difícil avaliar as coinfecções do ponto de vista clínico, etiológico e epidemiológico. No entanto, 

com os avanços científicos que permitiram o desenvolvimento e a introdução de terapias 

antirretrovirais (TARV), a história natural da infecção pelo HIV foi modificada positivamente 

e tornou-se uma condição crônica (UNITED STATES OF AMERICA, 2017a).  

Consequentemente, houve uma redução significativa da incidência de infecções 

oportunistas, da morbimortalidade causada pelas mesmas e um aumento considerável do tempo 

de sobrevida das pessoas vivendo com HIV, o que favoreceu a ocorrência e diagnóstico das 

infecções anteriormente não identificadas (FAGUNDES et al., 2010; BUCHACZ et al, 2016; 

UNITED STATES OF AMERICA, 2017a).  

Todavia, as doenças associadas à AIDS permanecem sendo causas de mortes que 

poderiam ser evitadas. Isto ocorre por diversos motivos que incluem: a) dificilmente os 

indivíduos são diagnosticados com HIV precocemente; b) nem todas as pessoas diagnosticadas 

tem acesso aos serviços de saúde e às TARV; c) as que realizam o tratamento podem não atingir 

a supressão viral contínua (SADIQ et al., 2005; UNITED STATES OF AMERICA, 2017a).  

Normalmente, a frequência das coinfecções com HIV diferem de acordo com o agente 

etiológico e com a população estudada em diferentes países e, até mesmo, em diferentes regiões 

do mesmo país (BUCHACZ et al., 2016; AMIRI; MOSTAFAVI; MIRZAZADEH, 2016; 

FOLUSAKIN; FELLOW; SCOTT, 2017; FOWOTADE et al., 2015; BRASIL, 2017a; 

CALLEGARI et al., 2014).  No Brasil, apesar de os homens serem mais acometidos pelo HIV, 

as mulheres compõem uma proporção crescente de infecção pelo vírus (BRASIL, 2019a).  
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De acordo com o Relatório de Monitoramento Clínico do HIV (BRASIL, 2017b), 

quando analisadas as etapas de cuidados contínuos, as mulheres apresentaram resultados 

superiores e mais satisfatórios do que os homens, com exceção da supressão viral, na qual 

possuíam valores semelhantes. Contudo, todos os anos no Brasil, em média quatro mil mulheres 

morrem tendo como causa básica a AIDS (BRASIL, 2019a). 

Isto posto, a ocorrência dessas coinfecções também é preocupante em relação às 

mulheres, especialmente em idade reprodutiva e gestantes, pois há o risco de transmissão 

vertical não só do HIV, mas também de outras infecções oportunistas. Ademais, ainda podem 

provocar sérias complicações gestacionais e a morte da mãe e/ou do feto (JOINT UNITED 

NATIONS PROGRAMME ON HIV/AIDS, 2017; BRASIL, 2017a). Mundialmente, foi 

estimado que, em 2015, mais de 4.700 mortes maternas ocorreram devido a causas ligadas, 

indiretamente, a doenças relacionadas a AIDS (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2015).  

Assim, a questão norteadora desse estudo foi: qual a prevalência e fatores associados a 

coinfecções em mulheres sororreagentes para HIV em Sergipe? Espera-se que com as 

informações obtidas nesse estudo, os serviços de saúde do estado desenvolvam melhores 

estratégias de fortalecimento, direcionamento e implantação de ações públicas de prevenção, 

controle, diagnóstico e tratamento das infecções oportunistas, com uma abordagem centrada na 

mulher com HIV em toda a sua diversidade. É essencial que o reconhecimento precoce, o 

controle e o tratamento das coinfecções sejam considerados prioritários para este segmento 

populacional, para que dessa forma se obtenha resultados satisfatórios na melhora e preservação 

da saúde dessas pacientes. 
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2 OBJETIVOS 

 

2.1 Objetivo geral 

 

✓ Analisar a ocorrência e os fatores associados a coinfecções em mulheres sororreagentes 

para HIV de Sergipe. 

 

2.2 Objetivos específicos 

 

✓ Verificar a prevalência de tuberculose, hepatites B e C, sífilis, toxoplasmose, 

citomegalovírus, rubéola e HPV em mulheres sororreagentes para HIV em Sergipe; 

 

✓ Analisar os fatores associados à ocorrência de coinfecções em mulheres vivendo com 

HIV em Sergipe; 

 

✓ Identificar os genótipos de HPV circulantes entre mulheres vivendo com HIV em 

Sergipe; 

 

✓ Verificar as anormalidades cervicais em mulheres HIV reagentes de Sergipe. 
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3 REVISÃO DA LITERATURA 
 

3.1 Vírus da Imunodeficiência Humana e Síndrome da Imunodeficiência Adquirida 

 

O HIV é um retrovírus que pertence à família dos lentivírus. Como todos os retrovírus, 

contém como material genético o ácido ribonucleico (RNA), o qual, através da sua transcrição 

em ácido desoxirribonucleico (DNA), permite que o vírus se reproduza ao introduzir essa cópia 

no genoma do DNA da célula hospedeira. Deste modo, o ciclo de vida desse vírus consiste em 

utilizar essa célula hospedeira para produzir o maior número de patógenos possíveis (COFFIN, 

1995; MCCUTCHAN, 1990). 

A principal molécula de ligação que o HIV utiliza para obter entrada nas células 

hospedeiras é a glicoproteína da membrana CD4 encontrada nos linfócitos T, que são 

importantes células reguladoras do sistema imunológico. Esta ligação ocorre através de duas 

glicoproteínas virais presentes no envelope da bicamada lipídica que envolve o HIV, a gp120 e 

a gp41. Estas proteínas mediam o reconhecimento das células CD4+, permitindo que o vírus se 

ligue e as invadam (MCCUTCHAN, 1990).  

Deste modo, durante a infecção, ocorre uma perda progressiva de linfócitos T CD4+ e 

os restantes são funcionalmente comprometidos. Com essa destruição maciça das células CD4+ 

e com o avanço da infecção, há o desenvolvimento da Síndrome da Imunodeficiência Adquirida 

(AIDS), uma doença caracterizada por uma imunossupressão profunda que torna o organismo 

ainda mais vulnerável a outras doenças (KAPLAN et al, 1995; ABBAS, 2005; UNITED 

STATES OF AMERICA, 2017a).  

No entanto até evoluir para síndrome, o vírus pode ficar em um período de latência de 

em média 10 anos. Estudos mostram que a história natural da infecção pelo HIV pode ser 

subdividida em três fases (HARPER et al., 1986; LANG et al., 1989; COFFIN, 1995):  

(1) Fase inicial: dentro de algumas semanas após a entrada do patógeno, ocorre a 

soroconversão, provocando alguns sintomas agudos e um rápido declínio de células T CD4+;  

(2) Fase latente: ocorre o início da resposta imune viral, resultando em uma diminuição 

da carga viral de HIV, a infecção entra em um período de latência e a perda de células T CD4+ 

acontece de forma mais lenta. Nesta fase, é comum a não ocorrência de sinais e sintomas. 

(3) AIDS: após o período de latência, a contagem de células T CD4+ caem de forma 

abrupta, ocorre um aumento significativo da carga viral e iniciam-se os primeiros sinais e 

sintomas da grave imunodepressão. E assim, o organismo não consegue mais controlar o 

aparecimento de infecções oportunistas e neoplasias que definem a AIDS.   
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3.1.1 Breve histórico 

 

Os primeiros casos de AIDS começaram a ser identificados no início da década de 1980 

em homens homossexuais, jovens e saudáveis (UNITED STATES OF AMERICA, 1981). 

Naquela época, a etiopatologia da doença era totalmente desconhecida e não se imaginava que, 

em pouco tempo, a AIDS atingiria tamanhas proporções, assumindo-se como epidemia e 

causando uma elevada taxa de mortalidade (CURRAN; JAFFE, 2011).  

A princípio, a grande maioria dos casos acontecia entre pessoas de sexo masculino, 

principalmente em homens que fazem sexo com homens, o que fez a AIDS ser conhecida 

popularmente como “peste/câncer gay”. Assim, a ocorrência da AIDS entre a população 

feminina era pouco vislumbrada (SANTOS et al, 2009; NEVES et al 2010) e a sua existência 

era considerada restrita a parceiras de usuários de drogas, hemofílicos e de homens bissexuais, 

ou mulheres que faziam sexo por dinheiro (BRASIL, 2007).  

No entanto, no início da década de 90, iniciou-se uma modificação no cenário da 

epidemia. O surgimento de casos de AIDS em outros segmentos populacionais fez com que se 

determinasse que o HIV não era transmitido exclusivamente através de relações homoafetivas, 

de compartilhamento de agulhas e seringas para uso de drogas injetáveis ou de transfusão 

sanguínea. Assim, uma das principais formas de transmissão passou a ser por relações 

heterossexuais, o que resultou num crescimento substancial de casos entre as mulheres (NEVES 

et al, 2010; BRITO; CASTILHO; SZWARCWALD, 2001).  

Apesar deste aumento, as mulheres foram bastante negligenciadas perante as estratégias 

de prevenção e controle da epidemia, as quais, priorizavam apenas a redução de casos de 

transmissão vertical. Somado a isto, diversos aspectos biológicos, socioeconômicos e culturais, 

que as tornam desiguais em face da sociedade, refletiram em uma maior vulnerabilidade ao 

HIV e seus agravos (PARKER; GALVÃO, 1996; JOINT UNITED NATIONS PROGRAMME 

ON HIV/AIDS, 2016; JOINT UNITED NATIONS PROGRAMME ON HIV/AIDS, 2017a; 

WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2017). 

Em Sergipe, o primeiro caso diagnosticado foi em 1987 no município de Santa Luzia 

do Itanhy, advindo do estado de São Paulo com tuberculose e, como a maioria dos casos 

iniciais, já chegavam em fase terminal. O primeiro caso de mulher com AIDS foi diagnosticado 

em 1990 e em criança em 1993 (BRASIL, 2011a).  

 

3.1.2 Epidemiologia 
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Há décadas, a infecção por HIV atinge um elevado número de indivíduos em todo o 

mundo. Estimou-se que, até 2018, 74,9 milhões de pessoas já haviam sido infectadas pelo HIV 

e 32 milhões morreram de doenças relacionadas à AIDS. A população feminina mundial, em 

2018, chegou a representar quase a metade (18,8 milhões) do total de número de pessoas 

vivendo com o HIV [37,9 milhões (32,7 – 44 milhões)]. Além disso, todas as semanas, 

aproximadamente seis mil mulheres jovens (entre 15 e 24 anos) são infectadas pelo vírus 

(JOINT UNITED NATIONS PROGRAMME ON HIV/AIDS, 2019a).  

A maior parte das pessoas que vivem com HIV concentra-se na África Subsaariana, 

principalmente na África Oriental e Austral [20,6 milhões (18,2 – 23,2 milhões)]. Seguindo-se 

pela África Ocidental e Central [5 milhões (4,0 – 6,3 milhões)]; Ásia e pacífico [5,9 milhões 

(5,1 – 7,1 milhões)]; Europa Ocidental e América do Norte [2,2 milhões (1,9 milhão – 2,4 

milhões)]; América Latina [1,9 milhão (1,6 milhão – 2,4 milhões)]; Europa Ocidental e Ásia 

Central [1,7 milhão (1,5 – 1,9 milhão)]; Caribe [340 mil (290 – 390 mil)]; Oriente Médio e 

África do Norte [240 mil (160 – 390 mil)] (JOINT UNITED NATIONS PROGRAMME ON 

HIV/AIDS, 2019a). 

Em virtude da expansão e dos avanços no tratamento e controle da infecção pelo HIV, 

o mundo vive uma tendência de declínio tanto no número de mortes por doenças relacionadas 

à AIDS, quanto no número de novas infecções pelo HIV. Globalmente, houve uma queda de 

aproximadamente 1,7 milhões (1,3 milhão – 2,4 milhões) em 2004 para 770 mil (670 mil – 1,3 

milhão) em 2018 no número anual de óbitos por doenças associadas a AIDS entre pessoas de 

todas as idades que vivem com o vírus, além disso, desde 2010 a mortalidade reduziu-se em 

33% (JOINT UNITED NATIONS PROGRAMME ON HIV/AIDS, 2019a). 

Já a estimativa do número de casos novos de infecção por HIV mostrou que ocorreu 

uma baixa de cerca de 40% desde 1997 (2,9 milhões) e caiu de 2,1 milhões em 2010 para 1,7 

milhão em 2018. No entanto, houve um aumento no número de novas infecções entre 2010 e 

2018, nos continentes da Europa Oriental e Ásia (29%), Oriente Médio e Norte da África (10%) 

e América Latina (7%) (JOINT UNITED NATIONS PROGRAMME ON HIV/AIDS, 2019a). 

A redução dos índices de mortalidade por doenças relacionadas a AIDS ocorre mais na 

população feminina do que masculina, já que a proporção de mulheres que tem conhecimento 

da sorologia positiva e aderem ao tratamento é maior do que a dos homens. Na África 

Subsaariana, por exemplo, foram estimadas, em 2017, 300 mil (220 – 410 mil) mortes em 

homens em comparação com 270 mil (190 – 390 mil) mulheres, diferença que pode estar 

relacionado com o fato de as mulheres da África Oriental e Austral saberem mais do seu status 
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sorológico do que os homens (83% versus 75%) (JOINT UNITED NATIONS PROGRAMME 

ON HIV/AIDS, 2018a).  

No entanto, em decorrência de razões fisiológicas e sociais, as quais envolvem 

desigualdades de gênero e violência, as mulheres adolescentes e jovens africanas orientais e 

austrais tornam-se mais expostas e vulneráveis à aquisição do HIV. Em 2017, as mulheres 

representaram 59% das 980 mil (800 mil – 1,1 milhão) novas infecções que ocorreram entre 

adultos (JOINT UNITED NATIONS PROGRAMME ON HIV/AIDS, 2018a).  

Com isso, destaca-se o crescimento desproporcional da infecção entre a população 

feminina em comparação com outras regiões do mundo, onde a maioria dos casos ocorreram 

em populações-chave prevalentemente do sexo masculino e a porcentagem de novas infecções 

por HIV entre os homens chegou a 63% de 650 mil (590 – 750 mil) (JOINT UNITED 

NATIONS PROGRAMME ON HIV/AIDS, 2018a). 

 Contrapondo-se com a África Oriental e Austral, na América Latina, em 2018, existiam 

mais homens vivendo com HIV do que mulheres [1,3 milhão (1,1 – 1,6 milhão) versus 580 mil 

(470 – 710 mil)]. No entanto, estas compõem uma proporção crescente de pessoas que vivem 

com o vírus, no mesmo ano, estima-se que tenha ocorrido 28 mil (22 – 35 mil) mulheres com 

15 anos ou mais recém-infectadas com HIV (JOINT UNITED NATIONS PROGRAMME ON 

HIV/AIDS, 2019b).  

Já em relação ao número de mortes por doenças relacionadas à AIDS em relação aos 

gêneros, o cenário assemelha-se ao da região africana supracitada. Das 33 mil (23 – 44 mil) 

mortes entre adultos com 15 anos ou mais, em 2018, 11 mil (8,8 – 15 mil) ocorreram na 

população feminina e 22 mil (14 – 29 mil) entre a masculina. No entanto, o número total de 

óbitos associados à AIDS é baixo quando comparado a continentes asiáticos e africanos, isso 

ocorre devido a políticas de tratamento da infecção pelo HIV no continente latino-americano 

(JOINT UNITED NATIONS PROGRAMME ON HIV/AIDS, 2019b).  

O Brasil, país da América Latina, destaca-se por sua política de prevenção, diagnóstico, 

controle e tratamento da infecção por HIV. De 1980 até junho de 2019, foram detectados 

966.058 casos de AIDS, sendo 633.462 (65,6%) em homens e 332.505 (34,4%) em mulheres. 

Nos últimos cinco anos, tem sido identificada, anualmente, uma média de quase 40 mil novos 

casos da doença (BRASIL, 2019a).  

Desde 2013, as diretrizes referentes ao uso de TARV do país recomendam seu início 

imediato e oportuno tão logo que seja confirmada a infecção pelo HIV (independentemente do 

resultado da contagem de células T CD4+), melhorando a qualidade de vida dos pacientes e 

agindo também como forma adicional de prevenção (BRASIL, 2018a). Após essa 
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recomendação, foi registrado um declínio de aproximadamente 16% tanto na taxa de detecção 

de AIDS no país, quanto na taxa de mortalidade padronizada tendo como causa básica a AIDS 

(BRASIL, 2018b).  

Em 2012, a taxa de detecção da doença foi de 21,7/100 mil habitantes e em 2018 passou 

a ser de 17,8/100 mil. Já em relação às mortes por doenças associadas a AIDS, desde o início 

da epidemia até dezembro de 2018 foram notificados 338.905 óbitos. Entre os anos de 2008 e 

2018, foi identificada uma diminuição de 24,1% na taxa de mortalidade padronizada (5,8 para 

4,4 óbitos por 100 mil habitantes). Apesar da queda nacional da taxa de detecção de AIDS nos 

últimos anos, foram observadas nas regiões Norte e Nordeste uma tendência de crescimento de 

21,8% e 17%, respectivamente, entre os anos 2008 e 2018, além de um aumento de 26% e 2,8% 

no coeficiente de mortalidade padronizada (BRASIL, 2019a). 

No menor estado do Brasil, Sergipe, localizado no Nordeste, foi observado um 

percentual de incremento de 10,1% na taxa de detecção de AIDS (15,8 casos/100 mil habitantes 

em 2008 versus 17,4 casos/100 mil habitantes em 2018) e de 12,1%  no coeficiente de 

mortalidade (3,3 óbitos/100 mil habitantes em 2008 versus 3,7 óbitos/100 mil habitantes em 

2018) no mesmo período (BRASIL, 2019a). No estado, até junho de 2019 foram notificados 

5.767 casos de AIDS, sendo 105 em menores de 5 anos, 673 entre 15 e 24 anos, 3.893 em 

homens e 1874 em mulheres (BRASIL, 2019b).  

 

3.2 Coinfecções em pessoas vivendo com HIV/AIDS 

 

A infecção devido ao HIV é descrita como uma progressiva deterioração da função 

imunológica caracterizada pela perda de linfócitos T CD4+. Com o declínio dessas células, as 

pessoas que vivem com HIV tornam-se suscetíveis a uma variedade de infecções. Estas, 

geralmente, são chamadas de “oportunistas” porque tiram proveito do sistema imunológico 

enfraquecido e podem causar graves doenças, influenciando significativamente na qualidade de 

vida dos portadores do vírus (KAPLAN et al., 1995; UNITED STATES OF AMERICA, 

2017b).  

Diante disso, pode-se constatar que a ocorrência de infecções em indivíduos vivendo 

com HIV/AIDS é um fenômeno esperado (FAUCI, 1984; LANG et al., 1989). No entanto, essas 

condições podem ser minimizadas com o uso oportuno e imediato das TARV (LODI et al., 

2016; WEISSERG et al., 2018). 

Inicialmente, devido ao conhecimento escasso sobre a etiopatologia do HIV, não haviam 

opções de tratamento eficazes e a sobrevivência à infecção era vista como algo impossível. 
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Com o desenvolvimento de TARV de alta potência, houve uma melhoria na qualidade de vida 

dos indivíduos vivendo com HIV, um aumento na expectativa de vida e um prolongamento do 

tempo de evolução da infecção pelo vírus para a AIDS (FAGUNDES et al., 2010; BRITO; 

CASTILHO; SZWARCWALD, 2001; UNITED STATES OF AMERICA, 2017b). Ao analisar 

a tendência das infecções oportunistas em pessoas infectadas pelo HIV antes e após o advento 

de Terapias Antirretrovirais de Alta Potência (HAART), estudos mostraram o seu declínio e a 

redução da mortalidade (COELHO et al., 2014; BUCHACZ et al., 2010). 

E, apesar da quase inexistência de estudos que retratem a magnitude das coinfecções 

apenas entre a população feminina, os achados encontrados em uma coorte prospectiva e 

multicêntrica dos Estados Unidos, realizada com mulheres infectadas por HIV (sendo maioria 

gestantes) e seus filhos, foram consistentes com a descoberta relatada anteriormente 

(CHARURAT et al., 2004). Nesta, houve uma redução da incidência de todas as infecções 

definidoras da AIDS e uma diminuição de 40% na mortalidade na era pós-HAART entre as 

mulheres (CHARURAT et al., 2004).  

Todavia, as doenças associadas à AIDS continuam causando morbidade e mortalidade 

que poderiam ser evitadas (SADIQ et al., 2005; UNITED STATES, 2017a). De acordo com a 

classificação do Centro de Controle e Prevenção de Doenças (CDC), uma série de infecções 

oportunistas e neoplasias são consideradas condições clínicas que definem o diagnóstico da 

AIDS, evidenciam-se entre elas: a neurotoxoplasmose, a tuberculose (TB) pulmonar atípica ou 

disseminada, a retinite por citomegalovírus e o câncer cervical uterino, o qual pode ser 

associado à infecção por Papilomavírus Humano (HPV) (UNITED STATES OF AMERICA, 

2017a).  

Contudo, também pode haver a ocorrência de doenças não definidoras de AIDS, como 

a sífilis e as hepatites virais (TENGAN et al., 2017; CALLEGARI et al., 2014), as quais podem 

refletir uma complexa interação entre a infecção por HIV, toxicidade dos antirretrovirais 

(ARV), os fatores de risco tradicionais (AKGÜN et al., 2011) e o envelhecimento natural 

(ONEN; OVERTON, 2011).  

 

3.2.1 Tuberculose 

 

Uma infecção que é considerada um grave problema de saúde global entre pessoas 

vivendo com o HIV é a tuberculose (TB). A imunossupressão ocasionada pelo HIV e o não uso 

da TARV são dois dos principais fatores de risco para a infecção por Mycobacterium 

tuberculosis, pois elevam as chances de haver uma reativação de uma infecção latente de 
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tuberculose (ILTB), além disso, podem acelerar o desenvolvimento progressivo para TB ativa 

(BATISTA et al., 2013).  

Quando comparadas com a população geral, em 2017, as pessoas vivendo com HIV 

tiveram um risco 20 vezes maior de desenvolver tuberculose (WORLD HEALTH 

ORGANIZATION, 2018). E isso é bastante preocupante, principalmente, para os países 

endêmicos para a doença, pois o surgimento da epidemia da AIDS contribuiu para um aumento 

considerável no número de casos da tuberculose (KWAN, ERNST, 2011). Estudo de Guimarães 

e colaboradores (2012) detectou um decréscimo na incidência e prevalência da tuberculose na 

população geral no Brasil, nas Américas e no mundo entre 1990 e 2010, no entanto, identificou 

um aumento na incidência e taxas de detecção da coinfecção TB/HIV (GUIMARÃES et al., 

2012).  

Este fato impacta na mortalidade de pessoas vivendo com HIV-TB, fazendo com que a 

TB seja considerada a principal causa de morte em pessoas que vivem com HIV (uma a cada 

três mortes associadas a AIDS são causadas pela tuberculose). Em 2017, estimou-se que em 

torno de 10 milhões de pessoas desenvolveram tuberculose. Destas, 9% (7,9-11%), cerca de 

920 mil, foram pessoas vivendo com HIV e cerca de 300 mil foram à óbito em decorrência da 

coinfecção. Aproximadamente 84% dessas mortes ocorreram em países africanos, os quais 

apresentam uma prevalência estimada da coinfecção maior do que em outras localidades do 

mundo (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2018). 

Os casos de TB acometem pessoas de todos os países e de todas as faixas etárias 

(WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2018), no entanto a proporção de sua ocorrência pode 

variar a depender da localidade, da origem populacional e suas características epidemiológicas, 

sociais e econômicas (GAO; ACHENG; FU, 2013; BATISTA et al., 2013). Com base nisso, a 

Organização Mundial da Saúde (OMS) elaborou três listas com países que possuem altos 

índices de TB, coinfecção TB/HIV e TB multirresistente (MDR). Esses são classificados como 

prioritários nas estratégias de enfrentamento da TB para o período de 2016 e 2020 (WORLD 

HEALTH ORGANIZATION, 2018). 

Neste cenário, cada lista é composta por 30 países, havendo sobreposição entre elas, e 

cada uma equivale a aproximadamente 90% dos casos globais. Entre essas listas, o Brasil 

encontra-se em duas delas, integrando 19ª e 20ª colocação em relação à coinfecção TB-HIV e 

à carga de TB, respectivamente. Diversos fatores contribuem para este resultado do Brasil, entre 

eles, destacam-se: a vulnerabilidade social e econômica, e a infecção pelo HIV, que constitui 

uma das principais causas para a manutenção dos casos de tuberculose  (GUIMARÃES et al., 

2012; PRADO et al., 2014). Estudos utilizando base de dados nacionais retrataram a carga da 
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coinfecção TB-HIV no Brasil e sua correlação com o baixo nível socioeconômico (PRADO et 

al., 2014; CARVALHO et al., 2006; GUIMARÃES et al., 2012).  

Diante desta problemática, o Ministério da Saúde do Brasil, desde 1998, recomenda a 

testagem rápida anti-HIV para todos os portadores de TB, além de outras estratégias de controle 

e enfrentamento da tuberculose no Brasil, as quais abrangem, diagnosticar e tratar a infecção 

latente e ativa da tuberculose em pessoas vivendo com HIV/aids e uso de TARV para HIV, que 

reduzem o risco de progressão para a TB ativa (BRASIL, 2011b).  

Em 2016, do total de 69.509 casos novos de TB, 53.054 (76,3%) foram submetidos ao 

teste rápido, os quais apontaram a coinfecção por HIV em 6.501 (9,4%) (BRASIL, 2017a). Já 

em 2017, houve em leve aumento da incidência, foram detectados 69.569 casos novos de TB, 

dos quais 73,4% foram testados e 9,2% estavam coinfectados com HIV (BRASIL, 2018c). No 

entanto, por representar uma extensa área territorial e com diversidade social e cultural, essa 

proporção de testagem não ocorre de forma semelhante em todos os estados do país. Em 2016 

e em 2017, observou-se que 17 estados, principalmente das regiões centro-oeste e nordeste, 

apresentaram taxas inferiores à nacional (BRASIL, 2017a; BRASIL, 2018c). 

Entre as capitais, em 2016, a testagem foi realizada em 77,3% dos casos incidentes de 

TB, quatro destacaram-se apresentando porcentagem superior a 90%, no entanto, foi observado 

que em três capitais: Cuiabá/Mato Grosso (MT); Campo Grande/Mato Grosso do Sul (MS) e 

Aracaju/Sergipe (SE), localizadas, inclusive, nas regiões sobreditas, a testagem foi realizada 

em menos de 60% dos casos (BRASIL, 2017a). Já em 2017, as capitais com taxas mais baixas 

foram: Belém/Pará (PA), Cuiabá/MT e Recife/ Pernambuco (PE) (BRASIL, 2018c). 

Semelhante à sua capital Aracaju, o estado de Sergipe também apresentou uma 

percentagem de realização de testagem para HIV inferior à média nacional. Entre os 659 casos 

de TB notificados em 2016, 445 (67,5%) realizaram o teste de HIV e a incidência da coinfecção 

HIV-TB foi de 4,9% (32 casos) (BRASIL, 2017a). No entanto, em relação às taxas de uso de 

TARV no decorrer do tratamento para TB, diferentemente do ano de 2016, o qual se evidenciou 

como um dos estados com menores percentuais (28,1%), em 2017, Sergipe destacou-se como 

um dos estados com maiores porcentagens (65,5%), superando à nacional (43,7%) (BRASIL, 

2017a; 2018c).  

 

3.2.2 Hepatites B e C 

 

As hepatites virais B e C destacam-se como as principais causas de infecções hepáticas 

agudas e crônicas que podem evoluir para cirrose hepática, carcinoma hepatocelular e 
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insuficiência hepática. São consideradas graves problemas de saúde e duas das principais causas 

de morte em todo o mundo. Em pessoas vivendo com HIV, este cenário é ainda mais 

preocupante, pois devido à imunossupressão, a coinfecção (HIV-Hepatite B ou HIV-Hepatite 

C) parece contribuir para uma piora do prognóstico, acelerando o curso da hepatite crônica para 

cirrose e falência hepática (PIROTH et al., 1998; BRASIL, 2017c; BRASIL, 2018a). 

Apesar de o uso de TARV por pessoas vivendo com HIV ter modificado positivamente 

a história natural da infecção, melhorando os níveis de linfócitos T CD4+ e reduzindo a carga 

viral, a proporção de óbitos associados às doenças hepáticas aumentou. Isso ocorre porque o 

prolongamento da sobrevida das pessoas infectadas por HIV permite que a doença hepática 

crônica se instale no organismo, o que facilita o desenvolvimento da cirrose. Além disso, a 

toxicidade hepática relacionada ao uso de ARV pode acelerar a progressão do dano no fígado 

(ROCKSTROH et al., 2005; WEIS et al., 2006; SULKOWSKI et al., 2000).  

Devido ao compartilhamento das mesmas vias de transmissão e semelhantes fatores de 

risco, a coinfecção do HIV com hepatites virais é bastante comum. De acordo com o Global 

Hepatitis Report (2017), aproximadamente 2,7 milhões (1,8-3,9 milhões) de 36,7 milhões que 

vivem com o HIV no mundo estão coinfectados pelo vírus da hepatite B (HBV), com 

prevalência de 7,4%. Já em relação à hepatite C, estima-se que 2,3 milhões (1,3-4,4 milhões) 

de indivíduos vivendo com HIV possuem sorologia positiva para a infecção pelo vírus da 

hepatite C (HCV), com soroprevalência de 6,2% (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 

2017). 

Na América Latina, onde a proporção de jovens que usam drogas injetáveis é 

considerada elevada, revisões sistemáticas estimaram prevalências de coinfecção por HBV e 

HCV entre pessoas vivendo com HIV que variaram de 2,0% a 15,0% e de 0,7 a 58,5%, 

respectivamente (DEGENHARDT et al., 2017; TENGAN et al., 2017). Em relação à hepatite 

C, o Brasil destacou-se como um dos países onde foram encontradas as maiores prevalências 

da coinfecção, com predominância nas regiões sul (30% dos casos), sudeste (25,4%) e centro-

oeste (8.9%) (TENGAN et al., 2017).  

No país, as hepatites B e C são consideradas duas das coinfecções que mais acometem 

pessoas vivendo com HIV. Entre o período de 2007 a 2017, 5,2% dos indivíduos infectados 

com hepatite B apresentaram coinfecção por HIV, já em relação à hepatite C, essa proporção 

foi de 9,4% (BRASIL, 2018d).  

Em um estudo realizado no Brasil foi constatado que mulheres brasileiras infectadas 

pelo HIV eram menos propensas a serem coinfectadas com hepatite B ou C do que homens. 

Neste estudo, a prevalência das coinfecções por HBV e HCV foram de 1% e 1,6%, 
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respectivamente, e entre os coinfectados, apenas 19% e 26,7% eram mulheres (OLIVEIRA; 

MERCHAN-HAMANN; AMORIM, 2014). 

Diante da alta prevalência das hepatites virais, diversas estratégias são planejadas e 

implementadas para eliminá-las como problemas de saúde pública. Entre essas estratégias, tem-

se vacinação profilática, redução de danos para pessoas que injetam drogas, tratamento para as 

pessoas infectadas. Estas podem ser direcionadas também para indivíduos vivendo com HIV 

(BRASIL, 2018a).  

A medida mais eficaz contra a hepatite B é a vacinação, a qual comprovou-se que em 

recém-nascidos resultou uma diminuição substancial na prevalência da hepatite B em diversas 

regiões do mundo (TRÉPO; CHAN; LOK, 2014). Em indivíduos com HIV, em especial os 

imunocomprometidos, as taxas de soroconversão em resposta à vacinação contra o vírus são 

menores quando comparado à população geral imunocompetente. No entanto, é comprovada a 

eficácia da vacinação nesse grupo populacional. No Brasil, recomenda-se a vacina da hepatite 

B a todas as pessoas que vivem com HIV que não possuam marcadores sorológicos que 

comprovem sua imunidade à hepatite (BAILEY; SMITH; SANDS, 2008; KIM et al., 2009; 

PESSOA et al., 2010).  

 

3.2.3 Toxoplasmose 

 

A toxoplasmose é causada pelo protozoário Toxoplasma gondii, parasito intracelular 

que possui alta capacidade de adaptação no meio ambiente, apresenta diversas formas de 

transmissão e é capaz de infectar vertebrados homeotérmicos, inclusive o homem (DUBEY; 

LINDSAY; SPEER, 1998; TENTER; HECKEROTH; WEISS, 2000; DUBEY; SU, 2009).  

A transmissão ocorre, basicamente, de duas formas: adquirida e vertical. A primeira, 

acontece através da ingestão de cistos teciduais de carnes malcozida ou pela ingestão de 

oocistos esporulados por meio de água ou alimentos contaminados que são liberados 

principalmente, através das fezes de felinos (BARBOSA; HOLANDA; ANDRADE-NETO, 

2009). Já a transmissão vertical, que decorre por via transplacentária, é considerada a forma 

mais preocupante, devido aos sérios danos neurológicos e oftalmológicos que podem acometer 

o feto (CARRUTHERS; SUZUKI, 2007). 

Em grande parte das vezes, o desenvolvimento da infecção por toxoplasmose acontece 

de forma assintomática ou, ainda, oligossintomática em indivíduos imunocompetentes. 

Todavia, em imunossuprimidos, a infecção apresenta-se em sua forma mais grave, a 

neurotoxoplasmose, a qual gera sérias manifestações no Sistema Nervoso Central 
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(MONTOYA; LIESENFELD, 2004). Em pessoas vivendo com HIV, a toxoplasmose consiste 

em uma das principais infecções oportunistas e está intrinsicamente associada com o 

enfraquecimento do sistema imunológico, o qual expõe o organismo à parasitos intracelulares 

(ALIBERTI, 2005).  

A ocorrência de um declínio na contagem de linfócitos T CD4+ está correlacionada com 

o alto risco de reativação de uma infecção latente por toxoplasmose (KODYM, et al., 2015). É 

demonstrado que a doença é uma das causas de encefalite focal associada à AIDS e, em grande 

parte dos casos, pode causar sequelas físicas e/ou psicológicas e até levar a morte 

(FOLUSAKIN; FELLOW; SCOTT, 2017; WEISS, DUBEY, 2009). Além disso, nestes 

pacientes, a coinfecção pode provocar a retinocoroidite toxoplásmica, uma importante 

inflamação ocular secundária que pode comprometer a visão de forma irreversível (RODGERS; 

HARRIS, 1996). 

A prevalência de toxoplasmose varia substancialmente de acordo com as regiões 

geográficas e diferentes populações (NGOBENI; SAMIE, 2017; FOLUSAKIN; FELLOW; 

SCOTT, 2017; ZE-DONG WANG et al. 2017). De acordo com uma revisão sistemática e 

metanálise que caracterizou a epidemiologia e a carga da coinfecção por T. gondii em pessoas 

vivendo com HIV, de 25989 indivíduos HIV positivos, 7.326 estavam coinfectados e a 

prevalência foi estimada em 35,8%. Em relação aos países do Norte da África e Oriente Médio, 

a prevalência estimada da coinfecção foi mais elevada do que em outras regiões do mundo, 

como países da  Ásia e do Pacífico (25,1%), da América do Norte e Europa Ocidental e Central 

(30,1%), da África Subsaariana ( 44,9%) e da América Latina e do Caribe (49,1%) (ZE-DONG 

WANG et al., 2017).  

No Brasil, em uma coorte realizada no Rio de Janeiro que avaliou a tendência de 

infecções oportunistas associadas à AIDS em 25 anos (1987-2012), detectou-se que a 

toxoplasmose cerebral foi a terceira coinfecção mais incidente. Em outros estudos brasileiros 

realizados nos estados da Bahia e do Rio Grande do Sul, a soroprevalência para anticorpos 

contra o T. gondii em pessoas vivendo com HIV foi de 77,3% e 80%, respectivamente (NUNES 

et al., 2004; XAVIER et al., 2013).  

Por fim, foi identificado que, a frequência e as taxas de casos fatais de 

neurotoxoplasmose cerebral associada à AIDS melhoraram consideravelmente após a 

dispensação de terapias antirretrovirais em indivíduos atendidos em um hospital de referência 

para doenças infectocontagiosas de São Paulo, Brasil. Contudo, apesar dos avanços, ainda é 

necessária a implantação de estratégias de saúde pública para diminuir a morbimortalidade 

causada pela coinfecção (VIDAL et al., 2005).     
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3.2.4 Sífilis  

 

A sífilis é uma doença infectocontagiosa causada pela bactéria Treponema pallidum, e 

transmitida, principalmente, através do contato com lesões ativas durante as relações sexuais, 

vaginal, anal ou oral, além da possibilidade de transmissão materno-infantil (TSIMIS; 

SHEFFIELD, 2017).  

Por conta da imunossupressão causada pela infecção por HIV, semelhantes fatores de 

risco e outras condições biológicas, os indivíduos HIV-positivos ficam mais suscetíveis a outras 

infecções sexualmente transmissíveis (IST), sendo a sífilis considerada uma das mais 

frequentes. Uma revisão sistemática que analisou a prevalência de coinfecções por IST em 

pessoas com HIV de diversas regiões do mundo, destacou a coinfecção sífilis-HIV como a mais 

comum. A taxa variou de 2-43% na Europa e 1-21% na América do Norte, com média de 

prevalência mundial de 9.5% (KALICHMAN; PELLOWSKI; TURNER, 2011). 

Esta alta taxa gera preocupações, pois a sífilis pode trazer sérios prejuízos à saúde do 

indivíduo vivendo com HIV, já que altera a história natural da infecção e eleva a carga viral no 

plasma sanguíneo, diminui a contagem de linfócitos T CD4+, acelerando, assim, a progressão 

para a AIDS (KOFOED et al., 2006). 

Outra gravidade é o acometimento dessa coinfecção em mulheres devido ao risco de 

transmissão vertical, já que mulheres com HIV tem maior predisposição de adquirir sífilis do 

que mulheres soronegativas, reforçando ainda mais a importância do rastreamento desta 

coinfecção, especialmente entre as gestantes (POTTER et al., 2006). 

Estudos realizados no Brasil mostram que a prevalência da sífilis é heterogênea, 

variando conforme a localidade e a população investigada: 

1) Recife/Pernambuco: os pesquisadores Rodrigues e Abath (2000) determinaram a sífilis 

como a IST mais frequentemente associada ao HIV (8,8%);  

2) Vitória/Espírito Santo: a prevalência encontrada entre 438 pacientes infectados por HIV 

assistidos em um ambulatório de AIDS foi de 5,4% (CALLEGARI et al., 2014);  

3) Rio de Janeiro/Rio de Janeiro: entre a população feminina, na cidade do Rio de Janeiro, 

foi detectada coinfecção sífilis-HIV em 4 (1,1%) das 372 mulheres assistidas em um 

hospital universitário (SIGNORINI et al, 2007);  

4) Amazônia: estudo transversal que analisou a ocorrência de IST em mulheres infectadas 

e não infectadas pelo HIV de uma região amazônica do Brasil verificou que mulheres 

vivendo com HIV apresentavam maior variedade de IST, e a sífilis foi a segunda mais 

prevalente, afetando 9,8% (RODRIGUES et al., 2019);  
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5) Porto Alegre/Rio Grande do Sul: Um estudo sobre a coinfecção HIV-sífilis, com 1012 

pessoas infectadas por HIV, foi realizado entre 1991 e 2008. Este detectou 208 (20.5%) 

pessoas coinfectadas, entre as quais 20% era do sexo feminino (ADOLF et al., 2012).  

Outro estudo realizado no mesmo local, que investigou a taxa de coinfecção por HIV-

sífilis entre 1500 gestantes HIV-positivas entre 2010 e 2013, identificou que 155 

(10.3%) estavam coinfectadas por sífilis, evidenciando a vulnerabilidade nesta 

população e a importância da melhoria do acesso ao serviço de saúde, controle, 

prevenção e tratamento (ACOSTA; GONÇALVES, 2016).  

 

3.2.5 Citomegalovírus 

 

O citomegalovírus faz parte da família Herpesviridae e uma das suas principais 

características é o ciclo de vida longo e persistente. Em um indivíduo saudável, a infecção por 

este vírus costuma ser assintomática e resolvida espontaneamente, entrando, assim, em um 

longo período de latência. No entanto, em imunossuprimidos, a infecção é uma importante 

causa de morbimortalidade, principalmente entre pacientes com AIDS não tratados. Nestes, 

pode haver reativação de uma infecção latente que podem ocasionar sérias complicações, como 

a retinite e a encefalite (MOCARSKI, 1996; KESTELYN; CUNNINGHAM, 2001; 

STEININGER et al., 2005). 

Na era pré-HAART, a retinite por citomegalovírus associada à AIDS era uma das 

infecções oportunistas mais comuns e incapacitantes, ocorrendo em 20 a 40% dos pacientes e 

sendo considerada a principal causa de perda de visão entre as pessoas vivendo com HIV. Neste 

período, o tempo médio para evolução da doença era de 47 a 104 dias e a sobrevida média após 

o diagnóstico da coinfecção era de seis a 10 meses (GOLDBERG et al., 2005).  

Após a introdução de antirretrovirais, devido ao controle da infecção pelo HIV com 

taxas aumentadas de linfócitos T CD4+ e supressão viral, a incidência de retinite por 

citomegalovírus foi reduzida em cerca de 80%, com baixa recidiva, e a sobrevida elevou-se 

para mais de um ano (GOLDBERG et al., 2005; DEAYTON et al., 2000; WOHL et al., 2005). 

Em um estudo realizado no Brasil, na cidade de Jundiaí, São Paulo, no período de 2011 

a 2014, com 88 indivíduos infectados pelo HIV, foi detectada a soropositividade para o 

anticorpo IgM contra o citomegalovírus em 2,3%, indicando fase aguda da infecção, e para IgG 

em 20,5%, indicando exposição prévia e período de latência. 

Assim, apesar da redução da incidência, aumento da sobrevida e melhora da qualidade 

de vida das pessoas vivendo com HIV após a TARV, ainda é importante a investigação da 
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coinfecção por citomegalovírus em pessoas imunocomprometidas pelo HIV (LUCHETTI; DEL 

PORTO; MOURA, 2015). 

 

3.2.6 Rubéola 

 

A rubéola é uma doença imunoprevenível, de etiologia viral que pode ser transmitida 

por contato direto com pessoas infectadas, por meio de secreções de nasofaringe ou pelo ar. 

Apresenta sintomas benignos e com risco de complicações muito baixo. No entanto, quando 

acomete gestantes suscetíveis, especialmente no primeiro trimestre, tem uma grande chance de 

ocasionar a Síndrome da Rubéola Congênita (SRC), a qual pode acarretar malformações 

congênitas, como deficiência auditiva, malformações cardíacas, catarata e atraso no 

desenvolvimento neuropsicomotor (LAMBERT et al., 2015; FREY, 1994; GREGG, 1991). 

Na literatura é difícil encontrar evidências que tratem da coinfecção ativa da rubéola-

HIV, no entanto, alguns estudos retrataram a soroprevalência do anticorpo IgG para avaliar a 

resposta vacinal contra a rubéola em pessoas vivendo com HIV. Llenas-García e colaboradores 

(2013) investigaram fatores associados à indicação de vacina em imigrantes adultos HIV 

positivos na Espanha e identificou que entre 262 pacientes, 234 (89.3%) eram soropositivos 

para rubéola-IgG e 28 (10,69%) eram suscetíveis à coinfecção.  

Em outras populações, resultados semelhantes para reatividade da rubéola IgG foram 

encontrados. Na Áustria, de 713 pacientes, 579 (82%) testaram positivo (GRABMEIER-

PFISTERSHAMMER et al., 2014), já na Alemanha, a sorologia para rubéola IgG foi positiva 

entre 1937 (90%) pacientes (SCHWARZE-ZANDER et al., 2016).  

Um ponto comum destacados nestes estudos supracitados foi a susceptibilidade para 

rubéola em mulheres com idade fértil vivendo com HIV. Isso é preocupante devido ao risco de 

transmissão vertical não só do HIV, mas também da rubéola durante período gestacional, o que 

pode resultar em complicações graves para a criança (LLENAS-GARCÍA, et al., 2013; 

GRABMEIER-PFISTERSHAMMER et al., 2014; SCHWARZE-ZANDER et al., 2016. Com 

isto, evidencia-se a necessidade de realização periódica da triagem sorológica, de educação 

preventiva e de reforço vacinal neste segmento populacional.  

 

3.2.7 Papilomavírus Humano (HPV) 
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Pessoas vivendo com HIV têm um risco elevado de desenvolver neoplasias que definem 

a AIDS e outras não relacionadas à patologia. Em virtude da imunossupressão, estes indivíduos 

estão mais propensos à manifestação de infecções virais oncogênicas, como é o caso da infecção 

pelo HPV, que é considerada a principal causa do câncer do colo do útero (CCU) 

(HERNÁNDEZ-RAMÍREZ et al., 2017; SHIELS; ENGELS, 2017). Apesar da existência de 

testes de triagem eficazes e do advento de vacinas profiláticas contra o HPV, o CCU ainda é 

considerado um dos principais cânceres ginecológicos em todo o mundo (WHO, 2007).  

Em 2018, a nível global, o CCU continuou como uma das neoplasias mais frequentes 

entre mulheres, sendo o terceiro tipo de câncer mais incidente e a quarta principal causa de 

morte. Foram estimados, neste ano, cerca de 570.000 casos e 311.000 mortes, com incidência 

de 13,1 por 100 mil mulheres e mortalidade de 6,9 a cada 100 mil, sendo o HPV responsável 

por mais de 90% desses casos (BRUNI et al., 2019).  

A infecção por HPV é transmitida, basicamente, por via sexual, pelo contato direto da 

pele ou mucosa durante contatos íntimos com as genitálias ou mucosas infectadas. Estima-se 

que cerca de 50-80% de mulheres sexualmente ativas podem adquirir a infecção pelo HPV em 

algum momento da vida e menos de 10% pode apresentar uma infecção persistente com HPV 

de alto risco o que pode contribuir para o desenvolvimento de lesões cervicais e câncer (CHOI; 

PARK, 2016; FERNANDES et al., 2013). 

Já foram descritos mais de 200 genótipos de HPV em humanos, classificando-se em: 

baixo risco, provável alto risco e alto risco oncogenicidade (MUÑOZ et al., 2003). Os HPV de 

baixo risco possuem capacidade de causar lesões cutâneas e em mucosas, como verrugas 

anogenitais ou condilomas acuminados, os tipos 6 e 11 são os mais comuns (MARTEL et al., 

2017; SERRANO et al., 2015). Já os HPV de alto risco, também conhecidos como oncogênicos, 

possuem uma elevada propensão de causar lesões intraepiteliais de alto grau e câncer (MUÑOZ 

et al., 2003).  

Os HPV 16, 18 e 45 são os mais prevalentes no câncer invasivo do colo uterino, 

enquanto os HPV 51, 52 e 31 são mais detectados em lesões intraepiteliais cervicais (TJALMA 

et al., 2013). Todavia, o grande responsável pela maior parte dos CCU é o HPV 16 que, 

juntamente com o HPV 18, são causadores de cerca de 70% dos casos. Isso ocorre não só pelo 

fato de o genótipo 16 ser um dos mais prevalentes, mas em virtude do seu alto risco de 

progressão e baixa chance de depuração (BRUNI et al., 2019; SANJOSE et al., 2010; SO et al., 

2019). 

Acredita-se que a elevada frequência do HPV 16, tanto em mulheres HIV positivas, 

quanto nas soronegativas, ocorra devido à capacidade deste genótipo de se desenvolver de 
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forma independente às alterações imunológicas do indivíduo, sendo o tipo de HPV menos 

influenciado pelo sistema imunológico (KELLER et al., 2015; STRICKLER et al., 2003).  E, 

apesar de não ser um padrão unânime, o HPV 16 é considerado o tipo de HPV de alto risco 

mais frequente e o mais carcinogênico entre mulheres HIV positivas no mundo, sendo que sua 

prevalência tende a aumentar de acordo com a gravidade das lesões intraepiteliais cervicais 

(CLIFFORD; TULLY; FRANCESCHI, 2017).  

Para chegar ao câncer, ocorre uma progressão gradual de displasias celulares, 

conhecidas, histologicamente, como neoplasias intraepiteliais cervicais (NIC). Essa 

terminologia é conhecida como classificação de Richart (RICHART, 1967) e de acordo com o 

grau de risco de evolução para o carcinoma são classificadas como: NIC I (displasia leve); NIC 

II (moderada); NIC III (displasia acentuada ou carcinoma in situ). Ainda, as displasias cervicais 

podem ser classificadas citologicamente segundo o Sistema Bethesda, o qual reconhece dois 

grupos: Lesão Intraepitelial de Baixo Grau (LIBG), que inclui a NIC I, e Lesão Intraepitelial de 

Alto Grau (LIAG), que inclui NIC II e NIC III (AMERICAN MEDICAL ASSOCIATION, 

1989). 

Em países de renda baixa e média, é elevada a ocorrência de lesões cervicais e cânceres 

relacionados a infecções, assim, o CCU representa a segunda neoplasia mais comum na 

população feminina e o segundo, também, em termos de mortalidade. Em 28 países é a 

neoplasia mais diagnosticada e em 42 é a principal causa de morte por câncer, sendo a maioria 

localizadas nas regiões asiáticas e africanas, onde, em 2018, estimou-se a incidência de 315.346 

e 119.284 casos, respectivamente. Na sequência estão a Europa (61.072), América Latina e 

Caribe (56.187), América do Norte (15.502) e Oceania (2.456) (BRAY et al., 2018; WORLD 

HEALTH ORGANIZATION, 2019). 

No Brasil, o CCU é uma das neoplasias mais frequentes entre a população feminina e 

estima-se que para cada ano do triênio 2020-2022 ocorram mais de 16 mil casos novos, com 

um risco estimado de 15,4 casos a cada 100 mil mulheres (BRASIL, 2020). No país, a 

prevalência global estimada de HPV em mulheres é de 54,6%, com alto risco para 

desenvolvimento de câncer em 38,4% dos casos (ASSOCIAÇÃO HOSPITALAR MOINHOS 

DE VENTO, 2017). O maior risco para ocorrência de CCU está no norte brasileiro, onde é o 

primeiro mais incidente (21,20/100 mil). Nesta região, o acesso da população à serviços de 

saúde é mais deficiente, dificultando o rastreamento de lesões causadas pelo HPV e favorecendo 

o desenvolvimento da neoplasia cervical (BRASIL, 2020; COSTA et al., 2018).  

Situação semelhante é encontrada na região nordeste do país, que, apesar de o câncer de 

mama ser o mais incidente, o CCU ocupa a segunda posição (17,6/100 mil) (BRASIL, 2020). 
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Já em Sergipe, estado do Nordeste do Brasil, o CCU apresentou uma taxa de incidência ajustada 

elevada de 17,94/100.000, ocupando a terceira posição, ficando atrás do câncer de mama e 

câncer na glândula tireoide (LIMA, 2017). Estudo recente, realizado no estado, analisou a 

prevalência de genótipos de HPV em mulheres com lesões cervicais e revelou que 78% 

apresentaram resultado positivo para HPV, sendo 69,2% HPV de alto risco de oncogenicidade 

(SERRA et al., 2018).  

Os tipos mais prevalentes foram os HPV 16, 66, 18 e 45, com destaque para o HPV 16 

(63,4%) que foi o tipo mais prevalente, ressaltando a importância da vacinação na população 

do estado. No entanto, a segunda maior prevalência foi do HPV 66 (4,6%), genótipo de alto 

risco que não está incluso nas vacinas contra o HPV, mostrando também a relevância do 

monitoramento dos genótipos do HPV nas diversas populações e regiões geográficas (SERRA 

et al., 2018).  

Apesar da variedade de genótipos de HPV, a maioria das mulheres com a vida 

sexualmente ativa eliminam o papilomavírus e a infecção se torna indetectável dentro de um a 

três anos, por isso, as lesões cervicais raramente se desenvolvem e, em sua grande maioria, são 

transitórias. Cerca de 50-60% das NIC I regridem naturalmente, sendo que 40% das que 

evoluem para NIC II também retrocedem. Contudo, o vírus persiste em um subconjunto de 

hospedeiros infectados e causam as lesões pré-cancerígenas, que dentro de cinco a 15 anos 

podem evoluir para a malignidade ocasionando um câncer cervical invasivo  (SCHIFFMAN et 

al., 2016; SKINNER et al., 2016; WENTZENSEN et al., 2009; JAISAMRARN et al., 2013).  

No entanto, em mulheres vivendo com HIV, pode haver uma alteração no 

desenvolvimento natural da infecção pelo HPV, impulsionando sua replicação, acentuando o 

processo infeccioso e provocando sua reativação e persistência, ou seja, o HIV acentua o 

processo infeccioso do HPV e reduz suas chances de depuração (CLIFFORD et al., 2016a; 

TRAVASSOS et al., 2017). 

É comprovado que a contagem de células T CD4+ menor que 200/mm³ e a elevada carga 

viral de HIV são razões importantes para progressão da infecção por HPV. Assim, à proporção 

que os linfócitos decaem e a carga viral ascende, as lesões intraepiteliais cervicais são mais 

agressivas, tendem a recorrer mais frequentemente e a avançar mais rapidamente a lesões de 

maior potencial carcinogênico, aumentando o risco de desenvolvimento do câncer cervical 

invasivo (CCI)  (SHAFER et al., 1991; MEYS; GOTCH; BUNKER, 2010; MBULAWA et al., 

2012; CLIFFORD et al., 2016b; DENSLOW et al., 2014).  

Em 1993, em virtude do aumento da incidência da displasia cervical entre mulheres 

vivendo com HIV, o CDC reconheceu as NIC moderada ou grave como condições que definem 
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o estágio sintomático da infecção por HIV e o CCI como doença definidora da AIDS (CASTRO 

et al., 1993).  

Desde o início da epidemia da AIDS, a epidemiologia do câncer evoluiu, em especial, 

após a introdução das TARV (ABRAHAM; STRUCKLER; D’SOUZA, 2013; ROBBINS et 

al., 2015). E, em relação ao CCU, ainda são esperadas mudanças substanciais na epidemiologia 

em virtude de programas de vacinação contra o HPV, adotados por diversos países do mundo, 

inclusive no Brasil (HALL et al., 2018).  No país, a vacina quadrivalente (para os tipos 06, 11, 

16, 18) está indicada para mulheres vivendo com HIV de nove a 26 anos.  

Em uma metanálise com mais de 5500 mulheres HIV reagentes, o HPV 16 foi o tipo 

mais comumente associado com células escamosas atípicas de significado indeterminado 

(ASCUS), LIBG e LIAG (CLIFFORD et al., 2006). No entanto, mulheres vivendo com HIV 

também tem uma grande probabilidade de apresentar alterações citológicas e displasias 

cervicais associadas a tipos de HPV de alto risco que não são 16 ou 18 (LUQUE et al., 2006; 

CLIFFORD et al., 2006; MCKENZIE et al., 2010). Nessas mulheres, circulam uma ampla gama 

de genótipos e, além do HPV 16 e 18, os HPV 11, 33, 45 51, 52, 53, 58 e 61 também são 

frequentemente encontrados em displasias cervicais, incluindo o CCU (CLIFFORD; TULLY; 

FRANCESCHI, 2017a).  

Deste modo, é preocupante a gama de genótipos de alto risco oncogênico circulantes 

entre mulheres HIV positivas associados à graves lesões cervicais e ao CCU, pois sabe-se que 

a persistência da infecção pelo HPV nessas mulheres pode causar displasias cervicais a curto 

prazo, evidenciando, assim, a importância de um rastreamento mais rigoroso (ALADE et al., 

2017; CLIFFORD; TULLY; FRANCESCHI, 2017b; LUHN; WENTZENSEN, 2014).  

A busca por exames eficazes para o rastreamento do CCU é constante desde que foi 

estabelecida a sua relação com a infecção pelo HPV, surgindo, assim, testes moleculares para 

detecção do HPV. Embora sejam menos específicos do que a citologia, fornecem uma alta 

sensibilidade diagnóstica e predizem de forma mais segura o risco de desenvolvimento de NIC 

III dentro de cinco a 15 anos, principalmente em mulheres com 30 anos ou mais (DILLNER et 

al., 2008; SCHIFFMAN et al., 2011). E, um teste de HPV negativo garante uma maior 

segurança contra a NIC III em um intervalo maior de tempo de rastreamento do que apenas a 

citologia (ARBYN et al., 2006; KATKI et al., 2011).  

No entanto, o teste se mostra muito mais vantajoso quando incorporado a citologias 

(coteste).  Estudos comprovam que o coteste produz melhorias significativas na identificação 

de mulheres com CCU e lesões precursoras, permite um intervalo mais longo entre as triagens 
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e, devido a menor especificidade do teste de HPV,  minimiza a ocorrência de falsos positivos 

(ANTTILA et al., 2010; DILLNER et al., 2008; KATKI et al., 2011).  

Além disso, assim como nas mulheres da população geral, acredita-se que o coteste 

proporciona também benefícios às mulheres vivendo com HIV. Uma coorte prospectiva 

realizada com mulheres infectadas pelo vírus com exame Papanicolau normal e teste de DNA-

HPV positivo, concluiu que estas possuem um alto risco para desenvolvimento de lesões pré-

cancerígenas (NIC II e NIC III), principalmente as que apresentam positividade para HPV 16, 

o que evidencia a importância da realização de cotestes e genotipagem do HPV nessa 

subpopulação (KELLER et al., 2015.) 

Métodos moleculares de escolha para o eficiente diagnóstico do HPV são os de captura 

híbrida e os baseados na reação em cadeia da polimerase (PCR) (LUHN; WENTZENSEN, 

2013). Esta última técnica tem sido considerada a de maior especificidade e velocidade de 

análise, sendo capaz de esclarecer impasses decorrentes dos diagnósticos morfológicos e 

detectar tipos específicos de HPV por possuir maior sensibilidade para detecção dos genomas 

virais (LUHN; WENTZENSEN, 2013; CARMO; FIORINI, 2007). Além disso, possibilitará, 

futuramente, a monitorização e avaliação da eficácia das vacinas contra o HPV e poderá ajudar 

na ampliação do rastreamento do CCU em locais onde a cobertura com o Papanicolau é menos 

efetiva (ERICKSON; ALVAREZ; HUH, 2013; LUHN; WENTZENSEN, 2013).  

No Brasil, o rastreamento de CCU é realizado através do exame citopatológico 

(Papanicolau) e não é protocolo a realização de testes moleculares para detecção do HPV. 

Devido à grande extensão territorial e pluralidade populacional do país, a prevalência e 

distribuição de genótipos de HPV varia de acordo com a população estudada (QUADRO 1). 

No entanto, apesar de possuir um programa de controle do câncer cervical bem consolidado, a 

cobertura ainda é deficiente em regiões como norte e nordeste (COSTA et al., 2018).   

Nestas regiões, existe uma escassez de trabalhos que identificaram a positividade para 

o HPV entre a população feminina infectada por HIV. Estudos realizados em algumas capitais 

detectaram que a prevalência pode variar de 47,5% a 96% (MARTINS et al., 2014; BRANDÃO 

et al., 2009) e que o HPV de alto risco oncogênico pode atingir cerca de 30-60% das mulheres 

(SILVA et al., 2015; TRAVASSOS et al., 2017; TEIXEIRA et al., 2018). 

Diante do exposto, é fundamental a realização de estudos de investigação da prevalência 

e distribuição genotípica do HPV no Brasil como um todo. Afinal, estes estudos poderão não 

só proporcionar um maior entendimento da real magnitude da coinfecção, mas também poderão 

auxiliar na implementação e melhoramento de programas de prevenção do CCU.  
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QUADRO 1- Estudos sobre prevalência de HPV no colo do útero de mulheres vivendo com HIV/AIDS realizados no Brasil e publicados 

entre 2002 e 2018. 

Referência Cidade/Estado 

Amostra de 

mulheres 

HIV+ 

Prevalência 

do HPV 

Prevalência 

do HPV-AR 

Genótipos de 

HPV mais 

prevalentes 

Método 

BRANDÃO et al. (2009) Recife/ Pernambuco (PE) 50 gestantes 48 (96%) 29/48 (60,4%) HPV 16, 58, 18 e 66 PCR  

MARTINS et al. (2014) PE 450 214 (47,5%) - 
HPV 53, 58, 31, 6, 61 

e 11 
PCR 

TRAVASSOS et al. (2017) Salvador/ Bahia (BA) 333 - 111 (33%) HPV 16 e 18 CH 

SILVA et al. (2015) Manaus/Amazonas (AM) 310 - 191 (61,6%) - CH 

TEIXEIRA et al. (2018) Manaus/AM 299 - 93 (31,1%) 

HPV 56/59/66, HPV 

35/39/68; Isolados: 

HPV 52, 16 e 45 

CH 

LEVI et al. (2002) São Paulo (SP) 265 173 (64,5%) 89 (33%) - CH 

LEVI et al. (2004) São Paulo (SP) 255 223 (87%) - 16, 52, 59, 68, 58 PCR 

CAMPOS et al. (2005) Belo Horizonte (Minas Gerais) 41 30 (73,2%) - HPV 11 e 16 PCR 

LIMA et al. (2009) Vitória/Espírito Santo (ES) 112 63 (56,3%) - HPV 6, 16 e 35 PCR 

GRINSZTEJN et al. (2009) Rio de Janeiro (RJ) 634 306 (48%) 287/306 (94%) HPV 68, 58 e 39 CH 

CORRÊA et al. (2011) MG 288 227 (78.8%) 160 (70,5%) HPV 6 e 16 PCR 

LUZ et al. (2012) RJ 703 324 (48,9%) 304 (45,9%) - CH 

ARAÚJO et al. (2012) MG 348 237 (68,1%) - - PCR 

MEYRELLES et al. (2013) RJ 140 gestantes 118 (84,3%) 83/104 (79,8%) HPV 16 e 58 PCR 

CECCATO JR et al.  (2015) MG 171 95 (55,5%) 61/171 (35,7%) HPV 16 PCR 

CASTILHO et al. (2015) RJ 562 498 (89%) 364/562 (65%) HPV 58, 53, 16 e 18 CH 

BADIAL et al. (2018) SP 40 34 (85%) 21 (61,8%) HPV 56, 16 e 81 PCR 

FEDRIZZI et al. (2011) Florianópolis (SC) 20  14 (70%) 10 (71,4%) - CH 

ROCHA-BRISCHILIARI et 

al. (2014) 
Maringá/Paraná (PR) 178 83 (46.6%) 57/178 (32%) HPV 72, 16, 31 e 51 PCR 

ENTIAUSPE et al. (2014) Pelotas/Rio Grande do Sul (RS) 100 68 (68%) 33,3% HPV 6, 16, 31 e 11 PCR 

MIRANDA et al. (2017) 
AM, PE, BA, ES, RJ, SP, PR, RS, 

Distrito Federal 
802 - 228 (28,4%) HPV 16 e 18 PCR 

HIV: vírus da imunodeficiência humana; HPV: Papilomavírus Humano; HPV-AR: Papilomavírus Humano de alto risco; HPV-pAR: Papilomavírus Humano de provável alto 

risco; PCR: reação em cadeia da polimerase; CH: captura híbrida. 



40 

 

4 MÉTODOS  
 

4.1 Delineamento do estudo 

 

 Foi realizado um estudo transversal para verificar a prevalência de coinfecções em 

mulheres vivendo com HIV de Sergipe, no Nordeste do Brasil, entre agosto de 2014 e 

novembro de 2017. As coinfecções investigadas foram: sífilis, tuberculose, toxoplasmose, 

hepatites B e C, citomegalovírus, rubéola e HPV. 

 

4.2 Local do estudo 

 

O estudo foi realizado no estado de Sergipe, o qual possui a menor área territorial 

(21.918.443 km²) dentre os estados brasileiros (BRASIL, 2018e), localiza-se na região nordeste 

e possui população estimada em 2.278.308 habitantes (BRASIL, 2018f). Ao todo, possui 75 

municípios que estão distribuídos nas mesorregiões do leste, agreste e sertão sergipano. A sua 

capital, Aracaju, é a principal sede regional de saúde e estima-se que possui mais de 648.939 

habitantes (BRASIL, 2018f).  

Em Aracaju, localiza-se o Centro de Referência para atendimento às pessoas com 

Infecções Sexualmente Transmissíveis, HIV e AIDS (CRIST/HIV/AIDS), única referência 

estadual, o qual possui o Serviço de Assistência Especializada em IST, HIV e AIDS. Este é 

constituído por uma equipe multiprofissional composta por médicos, psicólogo, enfermeiros, 

assistente social, nutricionista e odontólogo, os quais atuam no acompanhamento, no 

monitoramento e no tratamento das pessoas do estado vivendo com HIV ou AIDS. No estado, 

entre 1987 e junho de 2018 foram notificados 5579 casos de AIDS, destes 1821 (32,6%) foram 

mulheres (BRASIL, 2019). 

Os indivíduos diagnosticados com HIV que são acompanhados neste serviço são 

rastreados para a presença de infecções que incluem: hepatites B e C, sífilis, toxoplasmose, 

infecção por citomegalovírus, rubéola, tuberculose. Assim, no local foram realizadas as coletas 

de dados nos prontuários, entrevistas e foram colhidas as amostras para realização do 

diagnóstico molecular para detecção do HPV. 

 

4.3 População do estudo 
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Para estimar o tamanho da amostra, utilizou-se como base a população feminina 

cadastrada no CRIST/HIV/AIDS de Sergipe em 2014 (800 mulheres). Assumiu-se que a 

prevalência de coinfecções esperada nesta população poderia ser 50%, com um intervalo de 

confiança de 95% e erro máximo de 5%, o que resultou um tamanho de no mínimo 260 

mulheres. Foram incluídas no estudo 435 mulheres HIV reagentes em Sergipe. Dentre estas, 

para o teste molecular de detecção do HPV, foram coletadas amostras cervicais de 270 

mulheres. 

Os critérios elegíveis para inclusão neste estudo foram: mulher com diagnóstico 

confirmado de infecção por HIV, fazer acompanhamento no CRIST/HIV/AIDS, ter, ao menos, 

um resultado de exame para as coinfecções estudadas. Além disso, para coleta da amostra 

cervical para detecção da coinfecção HIV-HPV, adotou-se como critério de inclusão: ser 

sexualmente ativa, e como critérios de exclusão: ser histerectomizada; estar menstruada ou ter 

qualquer outra contraindicação para coleta para citologia. Nestes casos, as coletas poderiam ser 

remarcadas para outro momento. 

 

4.4 Instrumento da coleta 

 

Construiu-se um formulário baseado nas fichas de notificação do Sistema de 

Informação de Agravos de Notificação (SINAN) e nos dados dos prontuários dos pacientes 

cadastrados no Serviço de Assistência Especializada em IST, HIV e AIDS, sendo dividido em 

quatro partes: 1-dados sociodemográficos; 2- Informações sobre comportamento de risco; 3- 

dados sobre a infecção por HIV; 4- Informações sobre as infecções oportunistas (APÊNDICE 

A).  

Para os dados socioeconômicos utilizou-se as seguintes variáveis: idade, raça, estado 

civil, vínculo conjugal, nível de escolaridade, ocupação, renda familiar per capita, zona de 

residência e condições de moradia adequada. A renda foi categorizada de acordo com o salário 

mínimo do Brasil que, durante o período estipulado para o estudo, variou de R$724,00, em 

2014 (BRASIL, 2013), até R$937,00, em 2017 (BRASIL, 2016a). Assim, esta variável foi 

dividida em: não ter renda, renda de um a dois salários mínimos e renda maior que dois salários 

mínimos. Já em relação às condições de moradia, estabeleceu-se como ter moradia adequada, 

os sujeitos da pesquisa que relatarem ter água encanada, luz elétrica e rede de esgoto em sua 

residência. 

Em relação às informações sobre o comportamento de risco as variáveis contempladas 

foram: vínculo conjugal (parceiro fixo ou eventual), número de parceiros no último ano; idade 
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da coitarca (primeira relação sexual); sexo por dinheiro; uso de drogas; uso de preservativo 

durante as relações sexuais. As questões sobre a infecção por HIV incluíram as seguintes 

variáveis: tempo de diagnóstico (em meses), uso de TARV, categoria de exposição ao HIV 

(sexual, transmissão vertical, desconhecido), valores da quantificação carga viral do HIV no 

sangue (cópias/ml) e a contagem de linfócitos T CD4+ (células/mm³).  

Referente às informações sobre as infecções oportunistas, as variáveis pesquisadas 

foram: resultado do diagnóstico molecular do HPV e sua genotipagem; resultado da citologia 

oncótica e/ou biópsia do colo uterino; notificação de tuberculose (TB) pelo SINAN e dados 

sobre os resultados de exames das infecções por toxoplasmose, rubéola, citomegalovírus, 

sífilis, hepatites B e C. Para a toxoplasmose e rubéola foram registrados os resultados reagentes 

dos testes sorológicos para detecção de anticorpos contra o Toxoplasma gondii e Rubella virus, 

respectivamente, da classe IgM (indicador de infecção recente/ fase aguda) e IgG (anticorpos 

de memória, que podem aparecer, eventualmente, durante a infecção aguda ou sofrer 

soroconversão) (BRASIL, 2017e). 

 Já a infecção por citomegalovírus foi verificada apenas através do teste de identificação 

dos anticorpos específicos da classe IgG, que foi o único disponibilizado no local do estudo. A 

detecção da sífilis foi realizada através dos resultados reagentes de testes treponêmicos, como 

o teste rápido e o Fluorescent treponemal antibody absorption (FTA-abs), e não treponêmicos, 

como o Veneral Disease Research Laboratory (VDRL). 

 Por fim, o Guia de Vigilância Epidemiológica do Ministério da Saúde (BRASIL, 

2017e) considera que os casos confirmados de hepatite B são aqueles que apresentam ao menos 

um destes marcadores sorológicos reagentes: antígeno de superfície da hepatite B (HBsAg) ou 

antígeno core do vírus da hepatite B (anti-HBC) IgM ou antígeno “e” da hepatite B (HBeAg), 

e os de hepatite C, aqueles que apresentam marcadores reagentes para anticorpo contra o vírus 

da hepatite C (anti-HCV) ou HCV-RNA. Deste modo, como no local onde foi realizado o 

estudo disponibilizava apenas os marcadores: HBsAg, anti-HBS e anti-HBC, para Hepatite B, 

e anti-HCV para hepatite C, essas doenças foram registradas, respectivamente, através do 

resultado reagente dos testes HBsAg e anti-HCV.   

 

4.5 Sistemática da coleta 

 

Dentro da rotina do setor, as mulheres com HIV, que compareceram para consulta com 

médico ginecologista ou infectologistas, foram conduzidas para um ambiente privativo, onde 

foram convidadas a participar da pesquisa. Após os devidos esclarecimentos, as que aceitaram 
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participar do estudo, assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) 

(APÊNDICE B). 

No CRIST/HIV/AIDS, de acordo com protocolos de rotina, os pacientes HIV positivos 

são submetidos a exames clínicos e laboratoriais, os quais podem incluir os testes de detecção 

das coinfecções estudadas: a) sífilis (teste rápido, FTA-abs e VDRL); b) Hepatite B (HBsAg); 

c) Hepatite C (anti-HCV); e) sorologias para toxoplasmose (Toxo IgG e IgM), rubéola (IgG e 

IgM) e citomegalovírus (IgG); f) Quantificação da carga viral de RNA-HIV e contagem de 

linfócitos T CD4+; g) Exames de rastreamento e diagnóstico de lesões no colo do útero 

(citologia oncótica, colposcopia e biópsia).  

O único exame que não é realizado pelo serviço é o exame molecular de detecção do 

HPV baseado na técnica de Reação em Cadeia da Polimerase (PCR). Então, para não 

caracterizar uma nova intervenção e não submeter as participantes do estudo a algum tipo de 

risco ou constrangimento, foi pactuado com o setor que a coleta para este exame seria realizada 

pelo médico ginecologista do serviço, com auxílio de um pesquisador, no mesmo momento em 

que seriam feitos exames ginecológicos de rotina. 

Assim, o teste molecular do HPV foi realizado nas mulheres que aceitaram participar 

do estudo, teriam consulta com ginecologista e seriam submetidas aos exames supracitados. 

Para coleta da amostra cervical, foi inserida uma escova do tipo cytobrush no canal 

endocervical do colo uterino. As células colhidas foram colocadas em tubos de polietileno 

contendo tampão fosfato salina (PBS), estes foram devidamente identificados (iniciais do 

nome, número de ordem, data de nascimento), armazenados a -20°C e, posteriormente, levados 

ao Laboratório de Genética Molecular e Biotecnologia da Universidade Federal de Sergipe 

(UFS) para realização do processamento.  

Após este processo, para complemento dos dados do formulário, foi realizada uma 

verificação das informações clínicas e dos resultados dos exames laboratoriais, a partir dos 

prontuários das pacientes e através do sistema laboratorial do serviço. No entanto, para 

identificar a ocorrência da coinfecção HIV-tuberculose, foi utilizada a base de dados do 

SINAN/Sergipe com casos notificados de tuberculose em mulheres no período de 2001 a 2017. 

O pareamento determinístico foi realizado entre a base de dados deste estudo com a de 

notificações do SINAN utilizando as variáveis: nome da mulher, data de nascimento, ano de 

diagnóstico do HIV, ano da notificação da tuberculose e nome da mãe.  

 

4.6 Classificação das alterações cervicais 
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Neste estudo foram utilizadas a nomenclatura citopatológica utilizada no Brasil para 

classificação de alterações cervicais (BRASIL, 2012, 2016b). Assim, a classificação foi de 

acordo com o Sistema Bethesda, o qual reconhece dois grupos: Lesão Intraepitelial de Baixo 

Grau e Lesão Intraepitelial de Alto Grau (AMERICAN MEDICAL ASSOCIATION, 1989). 

Além disso, tem-se também o termo “células escamosas atípicas de significado 

indeterminado” (ASCUS, do inglês – atypical squamous cells of undetermined significance), 

defidindo-se os resultados citológicos com alterações celulares que são insuficientes para serem 

diagnosticadas como lesões intraepiteliais e são, possivelmente, não neoplásicas, e o termo 

“células escamosas atípicas não podendo se excluir lesão de alto grau (ASC-H, do inglês – 

Atypical Squamous Cervical Cells could not be excluded a High-Grade Squamous 

Intraepithelial Cervical Lesion) (BRASIL, 2012, 2016b). 

 

4.7 Diagnóstico Molecular do HPV 

 

O DNA total foi extraído das amostras cervicais utilizando o Wizard® Genomic DNA 

Purification Kit (Promega), de acordo com as instruções do fabricante. Para a detecção do 

vírus, foi realizada a amplificação de uma região do gene L1 utilizando uma estratégia de 

Nested PCR com o par de primers consenso MY09/11 (MANOS et al. 1989) e também 

GP6+/5+ (RODA HUSMAN et al., 1995).  

Primeiramente, a reação é realizada com os primers MY09/11. Em seguida, o produto 

amplificado é utilizado como molde para a segunda reação utilizando os primers GP6+/5+. A 

reação de PCR final conteve 10 μl da amostra, 25 μ da mistura de PCR Master Mix (Promega), 

3mM de MgCl2 e 20 pmol de cada primer, totalizando 50 μl. A primeira reação foi realizada 

com o seguinte ciclo: desnaturação inicial a 94°C por 5 min; 40 ciclos de 95°C por 1 min, 50°C 

por 1 min e 72°C por 1 min; e uma extensão final a 72°C por 10 min. A segunda foi realizada 

utilizando desnaturação inicial a 95°C por 5 min; 44 ciclos de desnaturação a 95°C por 45 

segundos, anelamento a 47,7ºC por 45 segundos, e extensão a 72ºC por 1 min; seguindo de 

uma extensão final a 72ºC por 7 min.  

Os produtos amplificados foram visualizados em gel de eletroforese de agarose a 1,5% 

e purificado em seguida usando o kit Wizard® SV Gel and PCR Clean-UP System (Promega), 

seguindo as instruções do fabricante. Para a genotipagem do HPV, as amostras positivas foram 

submetidas ao sequenciamento do DNA em sequenciador automático ABI 3500 (Applied 

Biosystems), utilizando o kit BigDye Terminator Cycle Sequencing v 3.1 Ready Reaction 

(Applied Biosystems).  
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Avaliou-se a qualidade dos reads e realizou-se a montagem dos contigs utilizando os 

programas Pregap4 e Gap4, incorporados no pacote de programas Staden (STADEN, 1996). 

Por fim, a tipagem dos isolados foi determinado através da identidade de sequência com os 

genótipos de referência a partir do programa Blast (http://blast.ncbi.nlm.nih.gov/Blast.cgi), 

utilizando parâmetros padrões. 

 

4.9 Análise de dados 

 

Os dados foram analisados no software SPSS® (Statistical Package for the Social 

Sciences) versão 20.0 (IBM Corp., Armonk, NY). As características sociodemográficas e 

clínicas foram analisadas através de estatística descritiva. Mediana e intervalo interquartil (IQ) 

foram calculados para variáveis contínuas e, para variáveis categóricas, utilizou-se frequência 

e porcentagem.  

A prevalência das coinfecções com HIV foi descrita em uma proporção simples. Usou-

se o teste quiquadrado de Pearson e o teste exato de Fisher para comparar a associação entre as 

coinfecções e o tempo de diagnóstico da infecção por HIV. A estatística bivariada foi usada 

para analisar a associação entre fatores preditores e a ocorrência de coinfecções, utilizando 

como medida de associação a Razão de Prevalência, com intervalo de confiança (IC) de 95%.  

A associação entre variáveis categóricas e status do HPV foi calculada por odds ratio 

(OR) com o correspondente IC de 95%. Para a análise multivariada, o OR ajustado foi 

calculado por modelagem de regressão logística múltipla. P-valor menor que 5% foi 

considerado estatisticamente significativo. A prevalência de infecção por HPV em mulheres 

HIV-positivas foi definida através da positividade da amostra para o teste de detecção do DNA-

HPV por PCR. E a associação dos resultados citológicos com o status e genótipo do HPV foi 

descrita em uma proporção simples. 

 

4.10 Aspectos éticos  

 

Esse estudo fez parte de um grande projeto que foi aprovado pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa da UFS (ANEXO A) em 14 de março de 2014 sob pareceres n° 533.952 e 2.801.594. 

Os aspectos éticos que regem a Resolução do Conselho Nacional de Saúde 466 de 12 de 

dezembro de 2012 foram obedecidos. Nos casos de menores de 18 anos, o TCLE foi assinado 

pelos responsáveis legais que concordaram em participar da pesquisa. É importante ressaltar 
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que a pesquisa não interferiu na rotina do local, de modo que as evoluções das pacientes 

seguiram normalmente os protocolos do serviço. 

 

4.11 Exequibilidade e relevância científica  

 

 Esse estudo foi financiado pelo Conselho Nacional de Desenvolvimento Científico e 

Tecnológico (CNPq), sob processo MCTI/CNPQ/Universal 14/2014 (Faixa A – até R$ 

30.000,00), com número: 449851/2014-1 (ANEXO B) e manteve parceria com o Laboratório 

de Genética Molecular e Biotecnologia do Departamento de Biologia da UFS.  
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5 RESULTADOS 
 

Os resultados e discussão estão detalhados em dois artigos (QUADRO 2). O primeiro 

tratou sobre a prevalência das coinfecções que fazem parte dos exames de rotina das mulheres 

vivendo com HIV de Sergipe, nordeste do Brasil (sífilis, toxoplasmose, citomegalovírus, 

rubéola, tuberculose, hepatites B e C), o qual foi publicado na Revista da Sociedade Brasileira 

de Medicina Tropical. O segundo artigo analisou a prevalência e fatores determinantes do HPV, 

além disso, descreveu a distribuição genotípica e anormalidades citológicas entre mulheres 

com HIV/AIDS de Sergipe. Este foi submetido para a revista “Journal of Medical Virology” 

(ANEXO D). 

 

QUADRO 2- Artigos desenvolvidos durante o mestrado acadêmico em Enfermagem, 

Universidade Federal de Sergipe, 2018-2019. 

Artigo Revista Situação 

Prevalence of coinfections in women 

living with human immunodeficiency 

virus in Northeast Brazil 

Revista da Sociedade 

Brasileira de Medicina 

Tropical – Qualis B1 

para Enfermagem 

Publicado (2020) 

Prevalence and genotypes distribution 

of Papillomavirus Human in women 

living with HIV/AIDS in area of 

Northeast Brazil 

Journal of Medical 

Virology – Qualis A2 

para Enfermagem 

Submetido 
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Abstract  

Background: Women infected by Human Immunodeficiency Virus (HIV) are more likely to 

manifest oncogenic viral infections including Human Papillomavirus (HPV). It was 

investigated the HPV prevalence, genotype distribution and HPV relationship with cervical 

lesions among women living with HIV in Sergipe state, Northeast Brazil.  

Materials and Methods: A prevalence survey was conducted including 270 HIV-infected 

women who attended the Reference Centre for HIV in Sergipe from August 2014 to 

November 2017. Cervical samples were processed by the Polymerase Chain Reaction for 

HPV-DNA detection.  

Results: Among the 270 HIV-infected women, 159 (55.6%) were coinfected with HPV. 

Among the coinfected women, 24 viral types were identified; 113 (72%) subjects had high-

risk HPV types, and the most prevalent was HPV 16 (53/35.3%). Positive HPV status was 

statistically associated with having 4 to 8 years of schooling, have been diagnosed less than 

five years ago and the presence of cervical dysplasia. Cytological abnormalities were found 

in 13.4% (31/231) of women, most with high-grade squamous intraepithelial lesions 

(16/51.6%). However, of women who had no cytological lesions or malignancy (200/86.6%), 

almost half were HPV DNA-positive (99/49.5%).  

Conclusions: The prevalence of HPV among women living with HIV in Sergipe was high. 

There was a high frequency of high-risk HPV infection, and a wide diversity of genotypes 

were detected, with HPV 16 being the most frequent.  

 

Keywords: human papillomavirus; human papillomavirus types; human immunodeficiency 

virus; women; epidemiology.  
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Introduction 

Women living with human immunodeficiency virus (HIV) are more likely to manifest 

oncogenic viral infections, such as Human Papillomavirus (HPV) infection, due suppression 

of the immune system. HPV is considered the main cause of invasive cervical cancer, an 

acquired immunodeficiency syndrome (AIDS)-defining disease.1–3  

Because of the high prevalence of high-risk HPV among women living with HIV, as well as 

its association with cervical lesions and cancer, it is necessary to improve cervical cancer 

screening through HPV-DNA detection and genotyping testing.4,5 This strategy will enable 

monitoring and evaluation of the efficacy of HPV vaccines and may help in widening 

cervical cancer screening in areas where cytology test (Papanicolaou smear) coverage is less 

effective, such as in North and Northeast Brazil.6,7 

Because of the importance of HPV screening with highly sensitive tests, and the high 

frequency of high-risk HPV infection in HIV-infected women, it was investigated the HPV 

prevalence, genotype distribution and HPV relationship with cervical lesions among women 

living with HIV in Sergipe state, Northeast Brazil.  

Materials and Methods 

Study design and population 

This is a prevalence survey with HIV-positive women who attended the Reference Centre for 

Sexually Transmitted Diseases, HIV, and AIDS (CRIST/AIDS) from August 2014 to 

November 2017. CRIST/AIDS is located in the municipality of Aracaju, capital of Sergipe 

state, Northeast Brazil, and is the unique reference care center for people living with HIV. 

Between January 1987 and June 2018, a total of 5,579 AIDS cases in adults were reported in 

Sergipe, of which 1,821 (32.6%) were women.8 

The sample size was estimated based on the number of women registered at CRIST/AIDS in 

2014 (800 women). Considering an expected prevalence of HPV-HIV coinfection of 47.5%,9 



59 

 

with a confidence interval of 95% and a maximum error of 5%, the calculated number of 

patients for this study was 260 women. However, at the end of the study, 270 HIV-positive 

women were included.  

Eligible criteria for inclusion in this study were sexually active HIV-positive women, 

including pregnant women with a gestational age greater than eight weeks, who sought 

service for routine gynecological examinations. The exclusion criteria eligible for this study 

were hysterectomized HIV-positive women and women who had a menstrual period or had 

any other contraindications for oncotic cytology at the time of collection. 

Data collection and procedures 

After obtaining written informed consent to participate, participants were interviewed using a 

structured questionnaire that included demographic, obstetric and gynecological history, 

sexual behavior, and clinical information. In addition, the clinical records of the patients were 

reviewed to complete information on clinical data and laboratory tests, including HIV blood 

viral load (VL) quantification values (copies/ml) and CD4+ T cell count (cells/mm³). In 

Brazil, both VL and CD4+ T cell count are requested every six months for all patients using 

immunologically stable ART.10 It was considered the last results of both VL and CD4+ T cell 

count performed up to six months before cervical sample collection. For data analysis, it was 

dichotomized CD4 + into <350 cells/mm³ and >350 cells/mm³ and VL into suppressed viral 

load (below 40 copies/ml), ≤ 1000 copies/ml, 1001-10,000 copies/ml and >10,000 copies/ml. 

All enrolled women underwent a gynecological examination, which included oncotic 

cytology, colposcopy and, when necessary, biopsy (histological tests) of the uterine cervix.11 

In addition, cervical samples from the endocervix and ectocervix were collected by a 

gynecologist for HPV-DNA testing. Samples were immersed in phosphate-buffered saline 

(PBS) solution and stored at -20°C. Afterwards, the samples were sent for molecular analysis 
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to investigate the HPV genome and, in the positive cases, molecular genotyping was 

performed.  

The cytology results were classified according to the guideline of the Brazilian Ministry of 

Health into the following strata: a) Low-grade Squamous Intraepithelial Lesion (LSIL) that 

includes CIN I; b) High-grade Squamous Intraepithelial Lesions (HSIL), that includes CIN II 

and CIN III; and c) Atypical Squamous Cells (ASC), that includes ASC of Undetermined 

Significance (ASCUS) and ASC could not be excluded a HSIL (ASC-H).11  

HPV detection and typing  

Genomic DNA of the samples was extracted using the Wizard® Genomic DNA Purification 

Kit (Promega) according to the manufacturer’s instructions. For HPV detection, a region of 

the L1 gene was submitted for amplification by Nested PCR strategy using MY09/11 12 and 

GP5+/6+ primers.13 The final PCR reaction contained 10 μl DNA sample, 25 μl of Master 

Mix (Promega), 3mM MgCl2, and 20 pmol of each primer, with a total volume of 50 μl. 

The first reaction was performed with MY09/11 primers using the following strategy: initial 

denaturation at 94°C for 5 min, 40 cycles of  95°C for 1 min, annealing at 50°C for 1 min and 

extension at 72°C for 1 min and a final extension at 72°C for 10 min. The amplified product 

was used as a template for the second reaction using GP6+/5+ primers using the following 

protocol: initial denaturation at 95°C for 5 min, 44 cycles of denaturation at 95°C for 45 

seconds, annealing at 47.7°C for 45 seconds, and extension at 72°C for 1 min, followed by a 

final extension at 72°C for 7 min. 

The amplified product for each primer pair was visualized via 1.5% agarose gel 

electrophoresis and was purified using Wizard SV Gel and PCR Clean-Up System kit 

(Promega). For HPV genotyping, positive samples were subjected to DNA sequencing in an 

ABI 3500 automated sequencer (Applied Biosystems) using a BigDye Terminator Cycle 

Sequencing v 3.1 Ready Reaction kit (Applied Biosystems). Sequencing quality and 
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assembly of contigs were performed with Pregap4 and Gap4 programs, incorporated in 

Staden package.14 Finally, typing of the isolates was determined by sequence identity with 

reference genotypes using Blast program (http://blast.ncbi.nlm.nih.gov/Blast.cgi) with 

standard parameters. 

Statistical analysis 

The data were analyzed using SPSS® software (Statistical Package for the Social Sciences) 

version 20.0 (IBM Corp., Armonk, NY). The prevalence of HPV infection in HIV-positive 

women was defined by sample positivity for the HPV-DNA PCR test.  

Categorical variables were described using frequencies and percentages. Factors associated 

with the HPV status were established using the odds ratio (OR) with 95% confidence 

intervals (CI). Logistic regression was used to identify factors independently associated with 

HPV status. P values <0.20 were used to select variables for inclusion in the logistic 

regression and covariates were identified that had significant bivariate tests. Backwards 

stepwise modeling was used, removing covariates if their statistical significance was lost (P 

>0.05) and the variable was not a confounder through its effect on other parameters in the 

models. 

Ethical aspects 

This study was approved by the Research Ethics Committee of the Federal University of 

Sergipe (CAEE: 23374014.1.0000.5546). All investigation has been conducted according to 

the Declaration of Helsinki. Informed consent written was obtained from the 

participants. Parents or guardians provided written informed consent before enrolling their 

adolescents in the study. 

Results 

A total of 270 women living with HIV/AIDS were enrolled. The median (IQR) age was 37 

(29-45), with a predominance of women aged 26 to 49 years (190/70.4%). Most of the 
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women were non-white (203/86.4%), had fewer than four years of schooling (128/47.4%), 

had income from one to two minimum wage (165/61.4%), and lived in urban areas 

(233/86.3%). Most women have been infected with HIV by sexual intercourse (219/81.1%). 

In total, 114 (47.3%) started their sexual activity ≤15 years-old, 185 (78.4%) reported having 

one to two sexual partners in the last 12 months, and 183 (67.8%) had a steady partner. Sex 

for money and drug use were reported by 26 (9.7%) women, while regular condom use was 

reported by 127 (51.8%) women (Table 1).   

Regarding obstetric and gynecologic history, 47 (17.5%) were pregnant at the time of 

cervical sample collection, 181 (67.3%) had one to three pregnancies, 182 (67.7%) had one to 

three deliveries, and 98 (36.4%) reported having had at least one abortion during their 

lifetime. Most HIV infected women were diagnosed less than five years before the data 

collection period (133/49.3%). There was a predominance of women with CD4+ T-cell count 

higher than 350 cells/mm³ (174/75.3%) and with suppressed HIV viral load (163/64.7%). 

Two hundred and fifty-five (94.4%) reported the use of antiretrovirals, and 161 (63.1) had 

used them less than five years ago (Table 1). 

The HPV prevalence was 55.6% (150/270). Of these women with HPV, 113 (72.0%) had 

high-risk HPV (HR-HPV), 29 (19.3%) had low-risk HPV (LR-HPV), and 13 (8.7%) had 

probably high-risk HPV (pHR-HPV). A total of 24 HPV genotypes were identified among 

the 150 HPV positive women and their distribution is shown in Figure 1. Out of the 32 

pregnant HIV-HPV coinfected women, 28 (87.5%) had HR-HPV. Of these, the most 

prevalent HPV genotypes were HPV 16 (17/53.1%), HPV 45 (3/9.4%), and HPV 31/35/58 

(2/6.3% each). 

Women with HPV infection were more likely to have four to eight years of schooling (OR: 

3.03; 95%CI: 1.45-6.53; P = 0.002) and have been diagnosed <5 years prior to the exams 

(OR=1.90; 95%CI: 1.06-3.40; P = 0.027). Of these, only having four to eight years of 
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schooling was independently associated with HPV-positivity (adjusted OR=2.81; 95%CI: 

1.22-6.43; P = 0.015) (Table 2). 

Regarding the 231 cytological results found, 200 (86.6%) were negative for intraepithelial 

lesions or malignancy in cytology (NILM) and 31 (13.4%) had cervical abnormalities. Of the 

200 NILM, 99 (49.5%) were positive for HPV and 77 (38.5%) were HR-HPV. Beyond that, 

the proportion of cytological abnormalities was higher in HIV-HPV coinfected women 

(22/71.0%) than in women with a negative HPV result (9/29.0%) (Table 3).  

Among the 31 cytological abnormalities, eight (25.8%) were described as LSIL, 16 (51.6%) 

were HSIL, and seven (22.6%) were ASC. Regarding the 22 HIV-HPV coinfected women 

with cytological abnormalities, seven (31.8%) were identified with low-risk HPV, three 

(13.6%) were probably high-risk, and 12 (54.6%) were high-risk HPV. Of the women with 

LSIL, HR-HPV appeared in the highest proportion (4/50.0%), and the proportion of women 

with HSIL was high among those with LR-HPV (5/31.2%) and HR-HPV (6/37.5%). 

However, of seven ASC positive samples, four (57.1%) were negative for HPV (Table 3). In 

addition, among women with cytological abnormalities, five (22.7%) were genotyped as HPV 

16, of which two had HSIL, two had LSIL and one had ASC. Four of them (18.2%) had HPV 

35, of which three had HSIL and two had LSIL. 

Discussion 

This study describes the prevalence of HPV, the circulating HPV genotypes, and their 

distribution across a spectrum of cervical conditions in women living with HIV in Sergipe 

state, an area of Northeast Brazil. It was found a high prevalence of HPV among HIV-

infected women demonstrating a wide variety of HPV genotypes, although HPV 16 was 

predominant.  

A systematic review and meta-analysis of cross-sectional studies,5 using similar HPV-DNA 

detection methods, showed that the global prevalence of HPV in women living with HIV was 
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57%, but with a wide variation across continents. The highest proportion of HPV-positivity in 

HIV-infected women was found in Africa (74%) and the lowest proportion in Asia (34%). 

The meta-analysis of studies conducted in Latin America revealed a prevalence of 69%, 

which is higher than the prevalence found in this study.5  

The prevalence of HPV among HIV-positive women in Sergipe was similar to that estimated 

in other Brazilian states. Studies carried out in South 15,16 and Southeast 17–19 regions have 

shown that the prevalence of HPV in HIV-infected women ranged from 46.6% to 89% and in 

the Northeast region 9,20 where prevalence ranged from 47.5 to 96%.  

 This study observed 24 HPV genotypes, with a predominance of high-risk HPV types (11 

genotypes) including HPV 16, 31, 33, 35, 45, and 58.  More recent studies, performed in 

different states of Brazil, detected number and types of HPV genotypes similar to ours. 15–18,21 

However, other types of high-risk HPV were also highlighted, such as HPV 18, 16,17,21,22 HPV 

51, 15 HPV 56, 16,23 and HPV 59.17  

This high proportion of women living with HIV and coinfected with high-risk HPV is 

worrisome, as immunodeficiency accelerates the progression of HPV disease. This in turn 

increases the chances of developing cervical lesions or cancer and makes the treatment more 

difficult and decreases women's survival.24  

This study also documented a predominance of HPV 16 among women living with 

HIV/AIDS, which is consistent with other studies.18,20,21 HPV 16 type has also been most 

often found in the general female population.25 A previous study conducted in Sergipe with 

HIV-negative women with cervical lesions showed that HPV 16 was the most common 

genotype.26 This means that HPV 16 type is the most frequently associated with cervical 

lesions, regardless of women's HIV status in Sergipe. 

Despite the evidence that HPV 16 is slightly less affected by HIV-related immunodeficiency 

than other HPV types 27 and that high-grade lesions in women living with HIV/AIDS are 
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relatively more frequently caused by non HPV 16 types than in HIV-uninfected women, 28  in 

this study it was revealed that HPV 16 was more frequent among cervical lesions.  

This is in line with the findings of the systematic review and meta-analysis conducted by 

Clifford et al. (2017) which demonstrated that HPV 16 remains the clear priority for 

prevention of invasive cervical cancers in HIV-infected women worldwide. HPV 16 is 

considered the most common and most carcinogenic type and its prevalence tends to increase 

with the severity of intraepithelial cervical lesions.5 

The fact of half of women without cytological abnormalities are coinfected with HPV, and 

most with high-risk genotypes, demonstrates the importance of screening in this population 

for HPV using HPV-DNA detection techniques. Although less specific than cytological tests, 

the HPV-DNA molecular tests provide high diagnostic sensitivity and better accuracy about 

the risk of developing CIN III within 5 to 15 years, especially in women aged 30 years and 

older.29,30 In addition, a negative HPV result by molecular test ensures greater safety against 

CIN III over a longer tracking time than cytology.31,32 

HPV-DNA screening by molecular testing has been more advantageous when it is 

incorporated into the cytology routine, as their association facilitates the identification of 

cervical cancer and precursor lesions among women regardless of HIV status.32,33 In addition, 

because of the higher accuracy in detecting HPV infection, HPV-DNA screening allows 

larger spacing between tests when negative results are found.30,32,33 

Studies suggested that HPV co-testing and genotyping offer benefits to women living with 

HIV.4,34 A prospective cohort study found that HIV-infected women with normal cytology 

testing and positive HPV DNA testing, as occurred in most women in this study, were at 

high-risk for the development of precancerous lesions (CIN II and CIN III), especially those 

with HPV 16.34 
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Despite the best efforts, this study has some limitations. It was used a molecular test 

composed of MY9/MY11 and GP5+/6+ primers which are primers designed to detect 

specific types of HPV. Moreover, the molecular test used in this study does not allow the 

identification of multiple HPV types in the same sample, which has reduced the ability to 

evaluate multiple infections and their relationship to high-grade lesions.  

In conclusion, there is a high prevalence of HPV-DNA among women living with HIV/AIDS 

in Sergipe. Also highlighted was the high frequency of high-risk HPV and the relationship of 

these strains to severe cervical findings, especially with HPV 16, which demonstrates the 

need for implementation of screening tests in this population.  
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Table 1. Sociodemographic characteristics and obstetric, gynaecologic and clinical 

history of the women enrolled in the study, Sergipe, Brazil, from August 2014 to 

November 2017. 
Variables N (%) 

Age group (years old) (n= 270)  

15-25 49 (18.1) 

26-49 190 (70.4) 

≥50 31 (11.5) 

Years of education (n= 270)  

0-4 years 128 (47.4) 

4-8 years 50 (18.5) 

≥ 9 years 92 (34.1) 

Ethnicity (n= 235)  

White 32 (13.6) 

Nonwhite 203 (86.4) 

Occupation (n= 270)  

Employed 89 (33.0) 

Unemployed 136 (50.3) 

Benefit salary¹ 45 (16.7) 

Family income (n= 269)  

No income 73 (27.1) 

1-2 salaries 165 (61.4) 

>2 salaries 31 (11.5) 

Urban area (n= 270) 233 (86.3) 

HIV exposure category (n= 269)  

Sexual intercourse 219 (81.1) 

Vertical transmission 5 (1.9) 

Unknown 46 (17.0) 

Age at first sexual intercourse (years) (n= 270)  

≤15 114 (43.7) 

>15 147 (56.3) 

Number of sexual partners in the last year (n= 236)  

No partner 38 (16.1) 

1 or 2 185 (78.4) 

>2 13 (5.5) 

Sexual partner (n= 270)  

Steady partner 183 (67.8) 

Casual partner 18 (6.7) 

Steady and casual partner 2 (0.7) 

No partner 67 (24.8) 

Drug use (n= 269) 26 (9.7) 

Sex for money (n= 269) 26 (9.7) 

Condon use (n= 245) 127 (51.8) 

Pregnant (n=270) 47 (17.5) 

Number of pregnancies (n= 269)  

Nulligravid 17 (6.3) 

1-3 181 (67.3) 

≥4 71 (26.4) 

Number of deliveries (n= 269)  

Nulliparous 40 (14.9) 

1-3 182 (67.7) 

≥4 47 (17.4) 

Abortion (n= 269) 98 (36.4) 

HIV diagnosis (n= 268)  

Rapid HIV test or routine exam 152 (56.7) 

Previous prenatal or delivery 64 (23.9) 

Current prenatal 25 (9.3) 
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Hospitalization 27 (10.1) 

Time of HIV diagnosis (years) (n=270)  

<5 133 (49.3) 

5–10 63 (23.3) 

>10 74 (27.4) 

CD4+ T-lymphocyte count > 350 cells/μl (n= 231) 174 (75.3) 

HIV viral load (copies/ml) (n= 252)  

Suppressed viral load 163 (64.7) 

≤ 1000 31 (12.3) 

1001-10.000 21 (8.3) 

> 10.000 37 (14.7) 

Antiretroviral use (n=270) 255 (94.4) 

Time of antiretroviral use (years) (n=255)  

<5 161 (63.1) 

5–10 48 (18.8) 

>10 46 (18.1) 

HIV, human immunodeficiency virus; HPV: Human Papillomavirus; 

The number of women in each category may not add up to 270 due to missing information. 
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Table 2. Univariate and multivariate logistic regression analysis of the variables associated with HPV status in women living with HIV, 

Sergipe, Brazil, from August 2014 to November 2017. 

Variables 

DNA-HPV PCR test 

OR (95%CI) P-value 
Adjusted OR 

(95%CI) 
P-value 

Positive 

(n=150) 

Negative 

(n=120) 

N (%) N (%) 

Age group (years old) (n= 270)       

15-25 29 (59.2) 20 (40.8) 1.99 (0.79-5,07) 0.13 1.57 (0.51-4.80) 0.432 

26-49 108 (56.8) 82 (43.2) 1.81 (0.84-4.01) 0.12 1.67 (0.73-3.81) 0.222 

≥50 13 (41.9) 18 (58.1) 1  1  

Years of education (n= 270)       

0-4 years 72 (56.2) 56 (43.8) 1.53 (0.89-2.63) 0.12 1.65 (0.88-3.08) 0.116 

4-8 years 36 (72.0) 14 (28.0) 3.03 (1.45-6.53) 0.002 2.81 (1.22-6.43) 0.015 

≥ 9 years 42 (45.7) 50 (54.3) 1  1  

Ethnical (n= 235)       

White 14 (43.8) 18 (56.2) 1  - - 

Non-white 110 (54.2) 93 (45.8) 1.52 (0.71-3.28) 0.27 - - 

Family income (n= 269)       

No income 38 (52.1) 35 (47.9) 0.89 (0.38-2.07) 0.79 - - 

1-2 salaries 94 (57.0) 71 (43.0) 1.08 (0.49-2.37) 0.82 - - 

> 2 salaries 17 (54.8) 14 (45.2) 1    

Number of sexual partners in the last year (n= 

236) 
      

No partner 17 (44.7) 21 (55.3) 1  -  

1 or 2 101 (54.6) 84 (45.4) 1.48 (0.73-3.03) 0.26 -  

>2 6 (46.2) 7 (53.8) 1.05 (0.51-2.04) 0.93 -  

HIV exposure category (n= 269)       

Sexual intercourse 121 (55.3) 98 (44.7) 1.85 (0.26-15.7) 0.49 -  

Unknown 28 (60.9) 18 (39.1) 2.29 (0.31-20.8) 0.37 -  

Vertical transmission 2 (40.0) 3 (60.0) 1  -  

Drug use (n=269)       

Yes 13 (50.0) 13 (50.0) 0.77 (0.33-1.76) 0.53 -  

No 137 (56.4) 106 (43.6) 1  -  

Sex for money (n= 269)       

Yes 15 (57.7) 11 (42.3) 1.09 (0.47-2.54) 0.83 -  

No 135 (55.6) 108 (44.4) 1  -  

Condon use (n= 245)       
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Yes 63 (49.6) 64 (50.4) 1  -  

No 67 (56.8) 51 (43.2) 1.33 (0.80-2.21) 0.26 -  

Age at first sexual intercourse (years) (n= 270)       

≤15 66 (57.9) 48 (42.1) 1.25 (0.76-2.05) 0.37 -  

>15 77 (52.4) 70 (47.6) 1  -  

Pregnant (n=270)       

Yes 32 (68.1) 15 (31.9) 1.91 (0.98-3.81) 0.05 1.28 (0.54-3.02) 0.572 

No 117 (52.7) 105 (47.3) 1  1  

Number of pregnancies (n= 269)       

Nulligravid 8 (47.1) 9 (52.9) 1  -  

1-3 104 (57.5) 77 (42.5) 1.51 (0.54-4.26) 0.40 -  

≥4 37 (52.1) 34 (47.9) 1.22 (0.41-3.65) 0.70 -  

Number of deliveries (n= 269)       

Nulliparous 25 (62.5) 15 (37.5) 1  -  

1-3 99 (54.4) 83 (45.6) 0.71 (0.34-1.44) 0.35 -  

≥4 25 (53.2) 22 (46.8) 0.68 (0.85-1.62) 0.38 -  

Abortion (n= 269)       

Yes 52 (53.1) 46 (46.9) 0.86 (0.52-1.42) 0.56 -  

No 97 (56.7) 74 (43.3) 1  -  

Time of HIV diagnosis (years) (n=270)       

<5 84 (63.2) 49 (36.8) 1.90 (1.06-3.40) 0.027 2.42 (0.87-6.72) 0.089 

5–10 31 (49.2) 32 (50.8) 1.07 (0.54-2.12) 0.84 1.65 (0.59-4.54) 0.333 

>10 35 (47.3) 39 (52.7) 1  1  

CD4 cell count (cells/μl) (n= 231)       

≤ 350 38 (66.7) 19 (33.3) 1.34 (0.72-2.56) 0.35 -  

> 350 104 (59.8) 70 (40.2) 1  -  

Suppressed HIV RNA viral load² (n= 252)       

Yes 93 (57.1) 70 (42.9) 0.94 (0.56-1.6) 0.83 -  

No 52 (58.4) 37 (41.6) 1    

Antiretroviral use (n=270)       

Yes 143 (56.1) 112 (43.9) 1  -  

No 7 (46.7) 8 (53.3) 0.68 (0.23-2.00) 0.47 -  

Time of antiretroviral use (years) (n=255)       

<5 95 (59.0) 66 (41.0) 1.4 (0.83-2.30) 0.2 -  

5–10 24 (50.0) 24 (50.0) 0.74 (0.39-1.39) 0.35 -  

>10 24 (52.2) 22 (47.8) 0.83 (0.43-1.57) 0.56 -  



77 

 

OR: Odds Ratio; aOR: adjusted Odds Ratio; HIV, human immunodeficiency virus; HPV: Human Papillomavirus; DNA: Deoxyribonucleic acid; 

PCR: polymerase chain reactions;  

The number of women in each category may not add up to 270 due to missing information. 

² It was considered as suppression of HIV RNA viral load, results below 40 copies/ml. 
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Table 3. Distribution of the cytological outcomes according to DNA-HPV PCR test and 

HPV genotypes in women living with HIV/AIDS from Sergipe, Brazil, from August 

2014 to November 2017. 

Variables 

DNA-HPV PCR test 

Negative Positive 

LR-

HPV 

pHR-

HPV 
HR-HPV 

N (%) N (%) N (%) N (%) 

Cytological outcomes¹ (n= 231) 

NILM (n=200) 101 (50.5) 15 (7.5) 7 (3.5) 77 (38.5) 

Atypical Squamous Cells² (n=7) 4 (57.1) 1 (14.3) - 2 (28.6) 

LSIL (CIN I) (n=8)  2 (25.0) 1 (12.5) 1 (12.5) 4 (50.0) 

HSIL (CIN II/III and CIN III) (n=16) 3 (18.8) 5 (31.2) 2 (12.5) 6 (37.5) 

HPV, Human Papillomavirus; DNA: Deoxyribonucleic acid; PCR: polymerase chain 

reactions; LR-HPV, low-risk human papillomavirus; pHR-HPV: probably high-risk HPV; 

HR-HPV, high-risk human papillomavirus; NILM, negative for intraepithelial lesions or 

malignancy; LSIL, Low-Grade Squamous Intraepithelial Cervical Lesions; CIN, Cervical 

Intraepithelial Neoplasia; HSIL, High-Grade Squamous Intraepithelial Cervical Lesions; 

¹ The number of women in cytological outcomes category may not add up to 270 due to 

missing information. 

² Atypical Squamous Cervical Cells of Undetermined Significance (ASC-US) and Atypical 

Squamous Cervical Cells could not be excluded a High-Grade Squamous Intraepithelial 

Cervical Lesion (ASC-H). 
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Figure 1. HPV genotypes distribution among 150 HIV-HPV positive women in 

Northeast Brazil, from August 2014 to November 2017. 

 

HPV: human papillomavirus; LR: low-risk; pHR: probably high-risk; HR: high-risk human 

papillomavirus. 
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6 CONCLUSÃO 
 

O presente trabalho apresentou importantes informações sobre a ocorrência de 

coinfecções por sífilis, citomegalovírus, toxoplasmose, rubéola, hepatite B, hepatite C e HPV, 

além do perfil clínico e epidemiológico de mulheres vivendo com HIV em Sergipe.  

Deste modo, concluiu-se entre as 435 mulheres vivendo com HIV/AIDS de Sergipe, a 

maioria era adulta e parda, dentro da faixa etária de 26 a 49 anos, com mediana de 38 anos; 

apresentava baixa escolaridade e renda familiar média de um a dois salários mínimos; estava 

em uma relação estável; foi exposta ao HIV por via sexual. Quase a metade teve o início da 

vida sexual precocemente, com menos de 15 anos, e relatou uso de preservativo em todas as 

relações sexuais. Constatou-se que a maioria delas possuíam excelentes níveis de células T 

CD4+ e baixas taxas de carga viral do HIV, e isso se devia, principalmente, à maioria estar em 

uso de TARV. 

Relacionado à prevalência de coinfecções com HIV, excetuando-se a coinfecção por 

HPV, destacaram-se elevadas soropositividades para anticorpos IgG do citomegalovírus 

(96,6%), toxoplasmose (71,2%) e rubéola (90%). Além disso, a coinfecção sífilis-HIV foi a 

mais prevalente (9,1%), seguida pela tuberculose (3,9%), toxoplasmose (3,8%), hepatite B 

(2,8%), hepatite C (2,5%) e rubéola (1,8%). Ser de raça negra, contrair o HIV por via sexual, 

ter a primeira relação sexual com menos de 15 anos e fazer sexo por dinheiro foram fatores 

preditores da ocorrência de coinfecção.  

Referente a coinfecção por HPV, mais da metade das 270 mulheres vivendo com 

HIV/AIDS analisadas apresentaram positividade no teste molecular de detecção do HPV 

(150/55,6%). A maioria das coinfectadas estava dentro da faixa etária de 26 a 49 anos, tinha de 

zero a quatro anos de estudo, possuía renda de um a dois salários mínimos, havia sido 

diagnosticada por HIV a menos de cinco anos, tinha contagem de células T CD4+ maior que 

350 células/mm³, tinha a carga viral do HIV suprimida, relatou o uso de antirretrovirais e os 

usavam há menos de cinco anos. Mulheres coinfectadas pelo HPV apresentaram maior 

probabilidade de ter quatro a oito anos de estudo e terem sido diagnosticadas com HIV a menos 

de cinco anos.  

Entre as 150 coinfectadas foram identificados 24 tipos virais de HPV e os mais 

prevalentes foram: a) HPV de alto risco: 16, 31, 33, 35, 45 e 58; b) HPV de baixo risco: 6, 11 

e 81; c) HPV de provável alto risco: 53 e 66. Pouco mais de 70% estava com HPV de alto risco 

de oncogenicidade e o mais prevalente foi o HPV 16, com prevalência cerca de seis vezes maior 

em relação aos demais genótipos de alto risco.  
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Entre 231 citologias analisadas, anormalidades citológicas foram identificadas em 

13,4% (31 mulheres), entre estas as mais frequentes foram as lesões intraepiteliais escamosas 

de alto grau e, das 200 mulheres que não apresentaram lesões ou malignidade, quase a metade 

apresentava positividade para HPV. Ademais, a maioria das alterações cervicais estava 

associada aos genótipos de HPV de alto risco de oncogenicidade, principalmente aos genótipos 

16 e 45. 
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7 CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 

Tendo em vista que a epidemiologia da infecção pelo HIV e seus agravos evoluiu muito 

desde o início da epidemia da AIDS, em especial, após a introdução das TARV, acredita-se que 

a baixa prevalência de algumas coinfecções se deva ao impacto gerado pela dispensação 

universal e gratuita de antirretrovirais e por políticas públicas eficazes de prevenção e controle 

de infecções oportunistas, como programas de vacinação e medidas profiláticas. No entanto, é 

importante a ampliação de estratégias de prevenção em relação a outras infecções, 

principalmente as sexualmente transmissíveis, como a sífilis e o HPV.  

Em relação à coinfecção por HPV, presume-se que o controle da infecção pelo HIV, 

demonstrado pela maioria das mulheres usar antirretrovirais e apresentar bons níveis de 

linfócitos T CD4+ e carga viral, parece promover alguma proteção para o desenvolvimento de 

lesões cervicais. E, em países onde foram adotados programas de vacinação contra o HPV, 

como o Brasil, espera-se que haja uma diminuição na incidência da infecção por HPV e, 

consequentemente das lesões intraepiteliais cervicais e do câncer cervical invasivo.  

No entanto, foi detectada uma variedade de genótipos de HPV (não vacinais) e uma alta 

prevalência de HPV de alto risco de oncogenicidade. Diante disso, é válido ressaltar que a 

vacinação quadrivalente contra HPV ofertada no Brasil pode não proporcionar proteção para 

uma parcela significante de doenças relacionadas ao HPV na população feminina vivendo com 

HIV/AIDS no estado de Sergipe. 

Assim, espera-se que os resultados obtidos neste trabalho possam ajudar, futuramente, 

na monitorização e avaliação da eficácia das vacinas contra o HPV, além de direcionar o 

atendimento e planejamento de políticas de saúde pública para as mulheres que vivem com HIV 

no estado de Sergipe, com ações de educação, prevenção e controle dessas coinfecções. 
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APÊNDICE A – Instrumento de coleta 
 

Data de preenchimento:___/___/_____                      Número de ordem: _______ 

Pesquisador:___________________ 

 

I- DADOS DE IDENTIFICAÇÃO / ASPECTOS SÓCIO-DEMOGRÁFICOS 

1.1 Nome: 

1.2 Idade:                                                         DN:     

1.3 Ocupação                                                          

1.4 Município de residência   

1.5 Zona de residência (1) Urbana                    (2) Rural  

1.6 Telefone pessoal  

1.7 Estado civil 

(1) Solteira 

(2) Casada 

(3) Divorciada 

 

(4) Viúva 

(9) Ignorado 
 

 

 

 

1.8 Cor/Etnia 

(1) Branca        

(2) Negra      

(3) Parda        

 

(4) Indígena     

(5) Amarela      

(9) Ignorado 
  

II - DADOS SÓCIO-ECONÔMICOS  

2.1 Escolaridade 

(1) Analfabeto                                            

(2) Ensino fund.  incompleto                                 

(3) Ensino fund. completo              

  

(4) Ensino médio incompleto                 

(5) Ensino médio completo                        

(6) Superior Incompleto                 

(7) Superior completo                                

(9) Ignorado 

 

2.2 Situação profissional 

(1) Empregado                               

(2) Desempregado             

(3) Em auxílio desemprego             

(4) Autônomo   

(5) Em auxílio doença                     

(6) Aposentado por____________ 

(7) Não se aplica (do lar, estudante)         

(9) Ignorado   

 

2.3 Condições de moradia 

(1) Própria               

(2) Em aquisição  

(3) Cedida                          

(4) Alugada 

(5) Invadida            

(6) Outros 

 

2.4 Infraestrutura 
(        ) Água encanada                 

(        )  Fosso 

(        ) Luz elétrica                      

(        ) Esgoto 

1-Sim       

2- Não 

8-Não se aplica 

9-Ignorado 

2.5 Número de pessoas que 

residem na casa 

 

 

 

(1) Reside sozinho                      (2) Reside com a família   

(3) Reside com amigos               (4) Instituição  

(5) Outros                                    (9) ignorado 

 

2.6 Situação econômica 

(1) Sem renda                                      (2) Menos de 01 de salário    

(3) De 01 a 02 salários mínimos         (4) De 02 a 05 salários   

(5) Mais de 05 salários                        (9) Ignorado 

 

III- DADOS SOBRE A EXPOSIÇÃO 

3.1 Tipo de vínculo conjugal 

(1) Parceiro fixo                                  

(2) Parceiro eventual 

(3) Parceiro fixo e eventual                

 (4) Não possui parceiro fixo ou 

eventual                                               

(5) Outros 

 

3.2 N° de parceiros no último ano 
 

 

 3.3 Coitarca  

3.4 Sexo por dinheiro 

(1) Faz sexo por dinheiro 

(2) Já fez sexo por dinheiro 

 

(3) Nunca fez sexo por dinheiro 

(8) Não Se aplica 

(9) Ignorado 

 

3.5 Uso de drogas 

 

 

(1) Usuária de droga endovenosa     

(2) Usuária de drogas não end 

(3) Ex-usuária 

(4) Já experimentou drogas 

(5) Nunca usou drogas 

(9) Ignorado 

 

3.6 Uso de preservativo nas 

relações sexuais 

(1) Sempre 

(2) Às vezes 

(3) Nunca 

(8) Não se aplica 

(9) Ignorado 

 

3.7 Categoria de exposição ao 

HIV 

(1) Parceiro atual HIV+                  

(2) Parceiro anterior HIV + 

(3) Usuária de drogas injetáveis     

(4) Transfusão sanguínea 

(5) Transmissão vertical                 

(6) Não sabe 

(9) Ignorado 
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3.8 Forma como obteve o 

diagnóstico da infecção 

 

(1) Teste rápido 

(2) Exames de rotina 

(fora do pré-natal) 

(3) Durante pré-natal 

anterior 

(4) Durante pré-natal atual 

(se estiver gestante) 

(5) Durante parto de gestação 

anterior (teste rápido)                                      

(6) Outros                                           

(7) Durante internamento              

(8) No banco de sangue                     

(9) Ignorado 

 

3.9 Tempo de diagnóstico    

3.10 Exames 

 4.5.1 Resultados: 

(1) Reagente 

(2) Não reagente 

(5) Inconclusivo 

(6) Não realizado 

  

 

 

 

 

 

VDRL  

ANTI HCV  

HBSAG   

TOXOPLASMOSE IGG  

TOXOPLASMOSE IGM  
 

RUBÉOLA  IGG  

RUBÉOLA IGM   

CITOMEGALOVÍRUS IGM  

CITOMEGALOVÍRUS IGG  

DNA-HPV 

Tipagem: 

 

Citologia oncótica: 

Colposcopia: 

Biópsia: 

Tuberculose: 

3.11 Está fazendo uso de 

antirretroviral? 

 

3.2.1 Se sim, qual o 

esquema? 

 

 

3.12.2 Se sim, há quanto 

tempo iniciou? 

(1) Sim                  (2) Não                   (3) Não se aplica               

(9) Ignorado  

 

 

 (1) Terapia tripla          (2) Outra        (3) Não se aplica 

Nomes:_________________________________________________

_______________________________________________________

______________ 

 

 

 

 

                                         Data de início: 

 

 

___/____/_____ 

 

3.12 Cd4 

 

Data: _________________________ Valor: _____________________ 

 

 

3.13 Carga viral 

 

Data: _________________________ Valor: _____________________ 

IV- GESTANTE - DADOS DO PRÉ-NATAL 

4.1 Paridade G             P            A  

4.2 Semanas de gestação na 

1ªconsulta 
  

4.3 Início do pré-natal (1) 1º tri (2) 2º tri (3) 3º tri   

4.4 Realizou exame especular na 

gestação? 

4.4.1 Houve a presença 

de DST? 

 

4.4.1 Se sim, qual? 

(1) Sim      (2) Não          (99) Ignorado 
 

 

 

(1) Sim     

 
(2) Não      

(88) Não se aplica             

(99) Ignorado 

 

 

 

  

4.5 Realizou PPD durante a 

gestação? 

 

4.5.1 Se sim, qual o 

resultado? 

(1) Sim   (2) Não         (99) Ignorado 
 

 

 

(1 ) Positivo     

(2) Negativo    
(3) Indeterminado 

(88) Não se aplica             

(99) Ignorado 
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APÊNDICE B – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
 

UNIVERSIDADE FEDERAL DE SERGIPE 

Convidamos a senhora para participar da pesquisa científica intitulada: 

“DIAGNÓSTICO MOLECULAR DO PAPILOMA VÍRUS HUMANO EM MULHERES 

SORORREAGENTES PARA HIV EM SERGIPE” que está sendo realizada aqui no Centro 

de Referência em IST/AIDS. Neste estudo pretendemos analisar a prevalência de coinfecções 

em mulheres sororreagentes para HIV em Sergipe através do preenchimento de um formulário 

e coleta de material da região endocervical do colo uterino (durante exames ginecológicos de 

rotina). 

Este trabalho não possui fins lucrativos e sua colaboração será voluntária. O possível 

constrangimento ao responder às perguntas será minimizado ao ser resguardado sigilo de todas 

as informações coletadas, de modo que o nome da senhora não aparecerá em nenhum relatório 

ou artigo. Informamos que a qualquer momento pode desistir e retirar seu consentimento sem 

qualquer prejuízo em sua relação com o serviço, pesquisador ou com a universidade. Desde já 

agradecemos a sua participação. 

__________________________________ ____________________________________ 

Brenda Evelin Barreto da Silva 

(Pesquisadora) 

Profa. Dra. Lígia Mara Dolce de Lemos 

Orientadora 

Telefone: (79) 99646-2233 

 
 

O pesquisador me informou que o projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa em Seres Humanos da Universidade Federal de Sergipe. 

Declaro que entendi os objetivos, riscos e benefícios de minha participação na pesquisa 

e concordo em participar. 

 

________________________________________ 

Sujeito da pesquisa ou responsável legal 

 

 

  

 Digital 

 

Aracaju,  de                          de 201    . 
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ANEXO A – Aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa 
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ANEXO B – Termo de aceitação de apoio financeiro (CNPQ) 
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ANEXO C – Apresentação de trabalhos em congressos 
 

8º Congresso Brasileiro sobre HIV-AIDS e Vírus Relacionados e o XII Simpósio 

Avanços na Patogenia e Manejo da AIDS (2018) 
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Congresso Internacional de Enfermagem (2019) 
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I Congresso Internacional de Pesquisa Translacional e I Encontro de Pós-graduação da 

Saúde 
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ANEXO D - Normas de submissão da revista "Journal of Medical 

Virology" 
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